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Refluksitauti on krooninen, elämänlaatua huonontava sairaus. Sen esiintyvyys on lisäänty-
mässä etenkin länsimaissa. Refluksitaudin patofysiologia on monitekijäinen. Tavallisim-
mat oireet ovat närästys ja regurgitaatio. Merkittävin refluksitaudin komplikaatio on Bar-
rettin metaplasia, sillä siihen liittyy lisääntynyt ruokatorven maligniteetin riski. Refluksi-
tautia voidaan hoitaa joko konservatiivisesti elämäntapamuutoksilla ja lääkehoidolla tai ki-
rurgisesti fundoplikaatiolla. Tässä tutkielmassa käsitellään refluksitautia ja sen hoitoa ensin 
yleisesti kirjallisuuskatsauksen muodossa ja sen jälkeen syvennytään tarkemmin yhteen ai-
heeseen liittyvään tutkimukseen. 
 
Protonipumpun inhibiittorit (PPI-lääkkeet) ovat nykyään refluksitaudin lääkehoidon perus-
ta. Ne ovat tehokkaita ja hyvin siedettyjä, mutta niihin liittyviä pitkäaikaishaittoja ei vielä 
täysin tunneta. Kirurgista hoitoa voidaan harkita, mikäli lääkehoito ei riitä tai esiintyy ref-
luksitaudin komplikaatioita tai ekstraesofageaalisia oireita. Yleisin antirefluksileikkausme-
netelmä on laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio. Aiemmin käytettiin enemmän avo-
leikkausta, mutta nykyään vahva tutkimusnäyttö tukee laparoskooppisen tekniikan käyttöä 
ensisijaisena menetelmänä. Fundoplikaation jälkeen esiintyy usein pitkäaikaisiakin sivu-
vaikutuksia, kuten turvotusta, ilmavaivoja ja dysfagiaa. Uusintaleikkausten yleisyys on 
noin 2–8 %, ja niihin liittyy enemmän riskejä ja huonommat lopputulokset kuin primaari-
leikkauksiin. Pitkäaikaistulosten mukaan laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio hel-
pottaa refluksioireita 74–97 %:lla potilaista ja 83–97 % potilaista on tyytyväisiä leikkaus-
tulokseen. Fundoplikaatio parantaa myös elämänlaatua pitkälläkin aikavälillä. Useissa tut-
kimuksissa PPI-lääkehoito ja fundoplikaatio on todettu yhtä tehokkaiksi, mutta osassa ki-
rurgisella hoidolla on havaittu olevan tiettyjä etuja. 
 
Käsiteltävässä tutkimuksessa todettiin, että onnistuneen antirefluksileikkauksen jälkeen po-
tilaiden elämänlaatu oli samanlainen kuin yleisväestöllä. Paranemisluvut refluksioireiden 
suhteen olivat 5 vuoden kohdalla 87,7 % ja 10 vuoden kohdalla 72,9 %. Pitkällä aikavälillä 
laparoskooppisen antirefluksileikkauksen teho näytti kuitenkin heikentyvän.       
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Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a chronic disease and it worsens the quality of 
life. Its prevalence is rising especially in the Western countries. The pathophysiology of 
GERD is multifactorial. The most common symptoms are heartburn and regurgitation. The 
most important complication of the GERD is Barrett’s esophagus due to its association 
with increased risk of esophageal malignancy. GERD can be treated conservatively with 
life style modifications and medical therapy or surgically with fundoplication. In this thesis 
the GERD and its treatment are first generally presented in the form of a review of the 
literature and after that a study related to the subject is being examined more closely.  
 
Proton pump inhibitors (PPI) are currently the basis for medical therapy of the GERD. 
They are effective and well-tolerated but their long-term adverse effects are not yet fully 
known. Surgical treatment can be considered if medical therapy is insufficient or if 
complications of GERD or extraesophageal symptoms appear. The most frequently used 
antireflux procedure is laparoscopic Nissen fundoplication. Previously open surgery 
technique was more popular but nowadays there is strong evidence that laparoscopic 
technique should be preferred. After fundoplication often occur side-effects such as gas-
bloat, flatulence and dysphagia and they can also be quite prolonged. The prevalence of 
redo surgery is approximately 2–8 % and the revisional operations are related to higher 
risks and worse outcomes than primary operations. According to the long-term results 
laparoscopic Nissen fundoplication alleviates reflux symptoms in 74–97 % of the patients 
and 83–97 % of the patients are satisfied with the surgical outcome. Fundoplication 
improves the quality of life as well and also in the long term. Several studies have shown 
PPI therapy and fundoplication equally effective but some have shown that surgical 
treatment has certain benefits.  
 
In the study was showed that after successful antireflux surgery the patients’ quality of life 
was similar to that of the general population. Cure rates were 87,7 % at 5 years and 72,9 % 
at 10 years. However, the effectiveness of the laparoscopic antireflux surgery seemed to 
decrease in the long term.            
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1. JOHDANTO 
 
Refluksitauti on yleinen sairaus etenkin länsimaissa, ja sen esiintyvyys on lisääntymässä 
entisestään. Oireilu on usein pitkäkestoista ja heikentää potilaiden elämänlaatua. Refluksi-
taudin patofysiologia on monitekijäinen, ja muun muassa tämän vuoksi on haastavaa löytää 
yhtä yksittäistä hoitomenetelmää, joka helpottaisi kaikkien refluksitautipotilaiden oireita 
pitkäaikaisesti. Refluksitaudin lääkehoito on kehittynyt merkittävästi protonipumpun inhi-
biittori (PPI) -lääkkeiden tultua markkinoille, minkä vuoksi yksi tämän hetken tutkituim-
mista aiheista onkin lääkehoidon ja kirurgisen hoidon vertailu. Hoitovaihtoehtojen vertailu 
on aiheellista myös kustannus- ja elämänlaatukysymysten vuoksi, jotta potilaille pystyttäi-
siin tarjoamaan tehokkain ja taloudellisin hoito. 
 
Laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio on nykyään yleisin antirefluksileikkausmene-
telmä. Sen pitkäaikaistuloksista on alkanut kertyä runsaasti tutkimusnäyttöä, sillä laparo-
skooppinen menetelmä on ollut käytössä 1990-luvulta asti. Tutkimusten mukaan sillä voi-
daan saavuttaa oireettomuus 74–97 %:lle potilaista pitkäaikaisseurannassa. Leikkaushoi-
toon liittyy kuitenkin aina erilaisia komplikaatioita ja sivuvaikutuksia, joten siihen ei pidä 
ryhtyä jokaisen potilaan kohdalla. Etenkin, jos potilaan oireet ovat varsin lieviä, on leik-
kaushoidosta odotettavissa todennäköisesti enemmän haittaa kuin hyötyä.    
 
Tutkielmani koostuu kahdesta eri osiosta. Ensimmäisessä osiossa käsittelen refluksitautia 
ja sen hoitoa kokonaisvaltaisesti kirjallisuuden pohjalta ja toisessa osiossa tarkastelen tuo-
retta refluksitaudin kirurgisen hoidon pitkäaikaistuloksiin liittyvää tutkimusta 
(Kellokumpu, Voutilainen ym. 2013). Kirjallisuuskatsauksessa käsittelen refluksitautia y-
leisesti, mutta painopisteenä on kirurginen hoito ja etenkin sen pitkäaikaistulokset. Useita 
tutkimuksia on viime aikoina julkaistu lääkehoidon ja kirurgisen hoidon vertailusta sekä 
kirurgisen hoidon pitkäaikaistuloksista. Tämän tutkielman tavoitteena on kartoittaa laparo-
skooppisen Nissenin fundoplikaation hoitotuloksia potilaiden oireiden ja elämänlaadun 
suhteen pitkällä aikavälillä. Tarkoitus on myös tutkimustiedon perusteella arvioida tämän-
hetkistä näkemystä siitä, onko lääkehoito vai kirurginen hoito tehokkaampi oireiden hallin-
nassa lyhyellä ja pitkällä aikavälillä.   
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2. KIRJALLISUUSKATSAUS REFLUKSITAUDISTA 
 
2.1. MÄÄRITELMÄ 
Ruokatorven lieväasteinen refluksi eli mahansisällön takaisinvirtaus on normaali fysiologi-
nen ilmiö (Luostarinen 2010), joka voi esiintyä useitakin kertoja päivässä aiheuttamatta oi-
reita tai limakalvovaurioita (Richter 2003). Mikäli ruokatorveen nouseva, yleensä hapan 
mahansisältö kuitenkin aiheuttaa oireilua tai limakalvomuutoksia, kyseessä on gastroesofa-
geaalinen refluksisairaus eli refluksitauti (Voutilainen 2007). Montrealin maailmanlaajui-
nen konsensuskokous on vuonna 2006 määrittänyt refluksitaudin tilaksi, joka kehittyy, kun 
mahansisällön refluksi aiheuttaa hankalia oireita ja/tai komplikaatioita (Vakil, van Zanten 
ym. 2006). Oireilua tulisi esiintyä ainakin 2–3 kertaa viikossa ja vähintään muutaman vii-
kon ajan, jotta kyseessä olisi varsinainen refluksitauti satunnaisen refluksioireilun sijaan 
(Voutilainen 2010). Kyseessä on krooninen sairaus, joka huonontaa elämänlaatua 
(Pikkarainen 2000) ja jolle on tyypillistä oireisten ja oireettomien vaiheiden vuorottelu 
(Voutilainen 2007). 
 
2.2. ESIINTYVYYS 
Refluksitaudin prevalenssi eli esiintyvyys länsimaissa on noin 10–20 %, mikäli määritel-
mänä pidetään vähintään viikottaista närästys- ja/tai regurgitaatio-oiretta (Dent, El-Serag 
ym. 2005). Yleisväestössä refluksitaudin esiintyvyys on tuoreiden tutkimusten mukaan ku-
vattu niinkin korkeaksi kuin 26 % (Oelschlager, Ma ym. 2012), ja kuukausittain refluksioi-
reista kärsii jopa 42 % länsimaiden väestöstä (Hvid-Jensen, Pedersen ym. 2011). On näyt-
töä siitä, että refluksitaudin esiintyvyys on lisääntynyt viimeisen kahden vuosikymmenen 
aikana ja lisääntyy edelleen keskimäärin 5 %:lla vuosittain (El-Serag 2007). Etenkin länsi-
maissa refluksitaudin esiintyvyys on lisääntymässä entisestään (Richter 2003). Refluksitau-
din insidenssi eli ilmaantuvuus on 5 tapausta 1 000 henkilöä kohti vuodessa (Voutilainen 
2007) ja myös ilmaantuvuus on lisääntymässä eri puolilla maailmaa (Nwokediuko 2012). 
 
Refluksitaudin riskitekijöitä ovat muun muassa ylipaino, tupakointi, matala sosioekonomi-
nen asema ja perinnöllisyys (Djärv, Wikman ym. 2012). Raskauskin altistaa refluksi-
taudille ja refluksioireiden esiintyvyys raskaana olevilla on 30–80 % (Malfertheiner, 
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Malfertheiner ym. 2012). Sklerodermapotilaista jopa 90 % sairastaa myös refluksitautia, 
sillä sileän lihaksen fibroosi aiheuttaa matalaa ruokatorven alemman sulkijalihaksen pai-
netta ja peristaltiikan häiriöitä (Richter 2003). Myös Sjögrenin oireyhtymä ja diabeettinen 
gastropareesi ovat refluksitaudille altistavia tekijöitä (Voutilainen 2010). 
 
2.3. PATOFYSIOLOGIA 
Refluksitaudin patofysiologia on monitekijäinen ja perussyynä on epätasapaino ruokator-
vea suojaavien tekijöiden ja ruokatorvea vaurioittavien tekijöiden välillä (Richter 2003). 
Refluksitautiin on sekä fysiologisia että anatomisia syitä, ja sen synnyssä on eritelty neljä 
ratkaisevaa patofysiologista tekijää: gastroesofageaalinen refluksi, refluksaatin laatu, ruo-
katorven puhdistuminen refluksaatista ja limakalvon herkkyys (Kahrilas ja Boeckxstaens 
2012). 
 
2.3.1. Refluksia aiheuttavat mekanismit 
Ruokatorven alempi sulkijalihas (lower esophageal sphincter, LES) on toiminnallinen sul-
kija, joka relaksoituu lyhytkestoisesti nielemisen aikana, mutta normaalitilassa estää ma-
hansisällön takaisinvirtauksen ruokatorveen (Karvonen 2000). Refluksia estävät myös ruo-
katorven ja mahalaukun liittymiskohdan terävä Hisin kulma ja normaalisti toimiva palleali-
has (Ovaska 2007). Tärkein refluksia aiheuttava tekijä on spontaanisti tapahtuva LES:in 
hetkittäinen relaksaatio (transient lower esophageal sphincter relaxation, TLESR), jonka 
fysiologinen tarkoitus on mahalaukkuun kertyneen ilman poistaminen (Voutilainen 2007). 
TLESR kestää kauemmin (>10 s) kuin nielemiseen liittyvä LES:in relaksaatio eikä siihen 
liity peristaltiikkaa (Kahrilas ja Boeckxstaens 2012). TLESR aiheuttaa 65–90 % refluksie-
pisodeista (Dent, Holloway ym. 1988; Vantrappen ja Janssens 1990; Voutilainen 2010). 
TLESR:in seurauksena syntyy niin sanottu fysiologinen palleatyrä, kun ruokatorven pitkit-
täinen lihaskerros supistuu ja mahansuu vetäytyy kraniaalisuuntaan (Karvonen 2000). Täl-
lainen toistuva ruokatorven lyheneminen ja frenoesofageaalisen ligamentin venyminen voi-
vat johtaa todellisen palleatyrän muodostumiseen (Voutilainen 2007). 
 
Toinen refluksia aiheuttava mekanismi on matala LES:in peruspaine, joka aiheuttaa noin 
20–25 % refluksiepisodeista. Näiden episodien taustalla on lisäksi usein jokin altistava te-
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kijä, kuten kumartelu tai makuuasento (Vantrappen ja Janssens 1990; Färkkilä 2011). 
LES:in normaali lepopaine on 15–30 mmHg (Karvonen 2000) ja vielä 5–10 mmHg:n pai-
nekin riittää estämään refluksia (Richter 2003). Refluksin esiintyessä paine saattaa kuiten-
kin pudota lukemaan 3 mmHg tai alle (Vantrappen ja Janssens 1990). Niin kutsutussa 
stressirefluksissa refluksin syynä on vatsansisäisen paineen nousu (esim. yskiminen, ku-
martelu), mutta vapaa refluksi on ulkoisista paineolosuhteista riippumaton ja tapahtuu y-
leensä, kun LES:in paine on niinkin matala kuin 0–4 mmHg (Richter 2003). Jatkuvasti ma-
talan LES:in peruspaineen saattaa aiheuttaa esimerkiksi kookas palleatyrä (Luostarinen 
2010). 
 
Palleatyrä on väestössä yleinen, ja sitä esiintyy yli 50-vuotiaista noin 50 %:lla (Luostarinen 
2010). Refluksipotilaista noin 70 %:lla on palleatyrä (Ovaska 2007), ja vaikeaa refluksie-
sofagiittia sairastavista palleatyrä todetaan jopa 90 %:lla (Voutilainen 2007). Kuitenkaan 
kaikilla palleatyräpotilailla ei esiinny refluksitautia (Karvonen 2000), ja vain noin 10 %:lla 
palleatyräpotilaista esiintyy refluksioireita (Luostarinen 2010). Palleatyrä lisää refluksitai-
pumusta (Karvonen 2000), ja sen suuri koko on yhteydessä refluksin määrään (Luostarinen 
2010). Sille altistavat muun muassa ylipaino, raskas fyysinen ponnistelu ja raskaus 
(Ovaska 2007).  
 
2.3.2. Refluksaatti 
Refluksaatti sisältää tavallisesti suolahappoa ja pepsiiniä, mutta se voi sisältää myös sappea 
ja haima- ja suolinestettä (Karvonen 2000). Haitallisin näistä on suolahappo happamuuten-
sa (jopa pH 1,0) vuoksi (Orlando 2010). Nesteiden lisäksi refluksaatti voi sisältää myös 
kaasua (röyhtäisy), mutta ei ole viitteitä, että sillä olisi vaikutusta limakalvovaurioihin 
(Woodland ja Sifrim 2010). Refluksaatti kokonaisuudessaan voi olla hapanta (pH alle 4), 
lievästi hapanta (pH 4–7) tai emäksistä (pH yli 7) (Voutilainen 2007). Refluksaatin ominai-
suudet, kuten määrä, sisältö ja proksimaalinen ulottuminen voivat merkittävästi vaikuttaa 
refluksioireiden saamisen riskiin (Woodland ja Sifrim 2010). Erosiivisessa esofagiitissa 
refluksin määrä korreloikin selvästi oireisiin ja limakalvovaurioiden asteeseen, mutta none-
rosiivisessa refluksitaudissa epäselvemmin (Luostarinen 2010). Vahvasti hapan (pH < 4) ja 
duodenogastroesofageaalinen refluksi ovat tutkitusti yhteydessä limakalvovaurion kehit-
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tymiseen ja siihen liittyvään esofagiittiin, Barrettin metaplasiaan ja ruokatorven adenokar-
sinoomaan (Woodland ja Sifrim 2010).  
 
2.3.3. Ruokatorven puhdistuminen 
Tärkeää refluksitaudin synnyn kannalta on ruokatorven puhdistuminen, sillä mikäli ruoka-
torvi puhdistuu huonosti, sen vaurioituminen on mahdollista (Karvonen 2000). Pidentynyt 
refluksaatin kontaktiaika myös lisää oireiden ja komplikaatioiden todennäköisyyttä 
(Luostarinen 2010). Keskimäärin puolella refluksitautipotilaista ruokatorvi puhdistuu huo-
nosti ja tärkein myötävaikuttava tekijä tähän on palleatyrä (Kahrilas ja Lee 2005). 
 
Ruokatorven puhdistuminen sisältää kaksi erillistä prosessia, mekaanisen refluksimateriaa-
lin poiston (volyymipuhdistuman) ja kemiallisen happopuhdistuman (Richter 2003). Ref-
luksimateriaalin mekaanisesta poistosta vastaavat peristaltiikka ja painovoima, kemiallises-
ta happopuhdistumasta puolestaan sylkirauhasten ja ruokatorven submukoosien rauhasten 
eritys (Orlando 2010). Peristalttinen toimintahäiriö (puuttuvat tai hypotensiiviset peristalt-
tiset aallot) ja sen aiheuttama ruokatorven epätäydellinen puhdistuminen ovat yhteydessä 
esofagiitin vaikeusasteeseen (Richter 2003). Nielty sylki sisältää bikarbonaattia, joka neut-
raloi ruokatorven happamuutta (Voutilainen 2007). Syljellä on myös toinen merkitys ref-
luksitaudin estossa, sillä se korjaa ruokatorven limakalvovaurioita sisältämiensä kasvuteki-
jöiden avulla (Karvonen 2000). Sylki on siten tärkeä, ja vähentynyt syljeneritys onkin yh-
teydessä refluksitaudin riskin suurenemiseen (Voutilainen 2010).  
 
2.3.4. Limakalvon herkkyys 
Ruokatorven epiteeli on kerrostunutta levyepiteeliä, joka tarjoaa ruokatorvea suojaavan lä-
päisemisesteen refluksaatin happoa vastaan (Orlando 2010). Epiteelillä on refluksia vas-
taan sekä rakenteellisia että toiminnallisia suojatekijöitä, joista rakenteellisiin suojatekijöi-
hin kuuluvat solukalvot ja soluväliliitokset (Richter 2003). Ruokatorven limakalvoa suo-
jaavat sen rauhasten limaneritys, limakalvoa vahvistava epidermaalinen kasvutekijä ja syl-
jen sisältämät bikarbonaatti ja prostaglandiini E2 (Lehtola 2007). Tutkimusten mukaan li-
sääntynyt happoaltistus (pH < 4) on refluksitaudissa tärkeä tekijä limakalvovaurion syn-
nyssä (Woodland ja Sifrim 2010) ja toistuva altistuminen refluksaatille kiihdyttää limakal-
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von solujen vähenemistä (Maguire ja Sheahan 2012). Kun levyepiteelisolut vaurioituvat, 
vesi, elektrolyytit ja happomolekyylit pääsevät ärsyttämään limakalvonalaisia hermopäät-
teitä ja syntyy närästysaistimus (Voutilainen 2007). Happoaltistuksen lisäksi vähemmän 
merkittävä tekijä limakalvovaurioiden kehittymisessä vaikuttaisi olevan duodenogastroeso-
fageaalinen refluksi, joka sisältää sappihappoja ja haimaentsyymejä (Woodland ja Sifrim 
2010).  
 
2.4. DIAGNOSTIIKKA 
 
2.4.1. Oireet 
Tavallisimmat refluksitaudin oireet ovat närästys ja regurgitaatio eli mahansisällön nousu 
ruokatorveen ja suuhun (Vakil, van Zanten ym. 2006). Myös lisääntynyttä röyhtäilytaipu-
musta voi esiintyä (Puhakka 2006). Närästystä esiintyy ainakin 75 %:lla refluksitautipoti-
laista (Färkkilä 2000). Närästysoiretta saattavat pahentaa vatsaontelon painetta nostavat a-
sennot (kumartelu, kyykistyminen), makuuasento (refluksaatti helpommin ruokatorveen) ja 
lisäksi ruokailu (Puhakka 2006). Myös nielemiseen liittyviä oireita, kuten dysfagiaa eli nie-
lemishäiriötä ja odynofagiaa eli nielemiskipua, voi esiintyä (Luostarinen 2010). Refluksi-
tautipotilailla dysfagian esiintyvyyden on arvioitu olevan jopa 39–50 % (Jacob, Kahrilas 
ym. 1990; Kiviluoto 2000). Dysfagiaa voi esiintyä ilman striktuurakomplikaatioitakin 
(Färkkilä 2000), mutta hitaasti etenevän dysfagian taustalla on peptinen striktuura mahdol-
linen (Maguire ja Sheahan 2012). Palan tunne ja ajoittainen runsas syljeneritys ovat myös 
mahdollisia refluksitaudin oireita (Voutilainen 2010). 
 
Refluksitauti voi ilmetä myös epätyypillisinä ekstraesofageaalisina oireina, kuten laryngiit-
tina, yskänä, kurkkukipuna, astmakohtauksina tai rintakipuina. Kaikki nämä eivät kuiten-
kaan johdu suorasta refluksialtistuksesta, vaan ne voivat aiheutua myös ruokatorven vagaa-
listen hermopäätteiden ärsytyksestä (Karvonen 2000). Refuksitauti voi aiheuttaa myös 
hampaiden kiillevaurioita, äänen käheyttä ja keuhkokuumetta (Voutilainen 2010). Ham-
masvaurioita on etenkin vaikeasta regurgitaatio-oireesta kärsivillä potilailla (Pikkarainen ja 
Isolauri 1994). Erosiivisessa esofagiitissa voi esiintyä anemiaa ja verenvuotoa (Luostarinen 
2010). Astmaatikoilla refluksitaudin esiintyvyys on suurempi kuin muulla väestöllä 
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(Voutilainen 2007). Refluksitaudin ja astman välillä onkin todettu vahva yhteys epidemio-
logisissa tutkimuksissa (Zhu, Gao ym. 2013). Astmaatikoista 33–89 %:lla esiintyy refluksi-
oireita (Isolauri 2000), ja refluksitauti voi olla myös astman pahenemisen taustalla 
(Färkkilä 2000). Refluksitauti voi olla myös täysin oireeton (Richter 2003).  
 
2.4.2. Tutkimusmenetelmät 
 
2.4.2.1. Gastroskopia 
Ylemmän ruuansulatuskanavan tähystystutkimuksen eli gasroskopian tärkeimmät indikaa-
tiot refluksioireiden yhteydessä ovat hälyttävät oireet, jatkuva lääkityksen tarve (tähystä-
mättömällä potilaalla) ja/tai riittävästä lääkityksestä huolimatta esiintyvät hankalat oireet 
sekä ekstraesofageaalinen oireilu (Färkkilä 2000). Gastroskopia tulisi myös tehdä kaikille 
potilaille ennen leikkausta, sillä siinä voidaan joko diagnosoida refluksitauti tai löytää mui-
ta syitä oireilulle ja ottaa koepaloja tarvittaessa (Stefanidis, Hope ym. 2010). Gastroskopi-
assa todetaan osalla potilaista ruokatorvessa limakalvoeroosioita, jolloin kyseessä on ero-
siivinen refluksitauti ja refluksiesofagiitti (Voutilainen 2007). Tutkimusten mukaan 18 
%:lla refluksioireiden vuoksi tähystetyistä on osoitettu olevan erosiivinen esofagiitti 
(Isolauri 2000). Yli 80 %:ssa tapauksista esofagiitti on lieväasteinen (Karvonen 2010). 
Refluksioireiden voimakkuus korreloi huonosti esofagiitin esiintymiseen ja sen vaikeusas-
teeseen (Färkkilä 2000). Esofagiitin vaikeusasteen luokitteluun käytetään Los Angeles -
luokitusta, jossa luokat A ja B viittaavat lievään limakalvovaurioon ja luokat C ja D vaike-
aan vaurioon (Luostarinen 2010). Los Angeles -luokittelun kannalta olennaisia ovat lima-
kalvohaavaumien määrä, koko ja yhteensulautuvuus (Färkkilä 2000). Mahdolliset esofagii-
tin komplikaatiot, kuten Barrettin metaplasia, palleatyrä ja striktuurat luokitellaan erikseen 
(Punkkinen 2007). Ennen Los Angeles -luokittelua esofagiitin vaikeusasteen arviointiin 
käytettiin Savary-Millerin luokittelua (Färkkilä 2000). 
 
Nonerosiivisesta refluksitaudista (non-erosive reflux disease, NERD) puhutaan, mikäli po-
tilaalla on tyypilliset refluksitaudin oireet, mutta ei poikkeavia tähystyslöydöksiä (Mitlyng 
ja Ganz 2012). Tällainen nonerosiivinen löydös on todettavissa jopa kahdella kolmasosalla 
refluksitautipotilaista (Voutilainen 2007). Koska tähystyslöydös on negatiivinen, NERD:n 
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diagnoosiin vaaditaan yleensä refluksioireiden lisäksi poikkeava tulos 24 tunnin pH-rekis-
teröinnissä (Sifrim ja Zerbib 2012). 
 
2.4.2.2. Manometria 
Tähystämällä pystytään hyvin arvioimaan ruokatorven limakalvon tilaa, mutta limakalvo-
vaurioiden esiintyminen tai puuttuminen ei kuitenkaan tarjoa todisteita siitä, liittyvätkö po-
tilaan oireet refluksitautiin. Tällöin gastroesofageaalinen refluksi voidaan varmentaa ruo-
katorven manometrialla eli paineen mittauksella (DeVault ja Castell 2005). Manometrialla 
ei kuitenkaan voida poissulkea refluksin mahdollisuutta, vaikka LES:in lepopaine olisi nor-
maali, mutta alentunut LES:in paine antaa viitteitä refluksitaudista (Luostarinen 2010). 
Manometriatutkimus tulisi tehdä, mikäli potilaalla epäillään refluksitautia, mutta gastro-
skopiassa löydökset ovat normaalit tai mikäli lääkehoitovaste ei ole riittävä (Kahrilas, 
Shaheen ym. 2008). Se tulisi myös tehdä aina, jos potilaalla esiintyy nielemisongelmia, ku-
ten dysfagiaa (Ovaska 2007). Manometriaa voidaan käyttää myös epätyypillisten oireiden 
selvittelyyn ja leikkausta edeltävästi poissulkemaan ruokatorven motiliteettihäiriöitä, kuten 
atoniaa, diffuusia spasmia tai akalasiaa (Färkkilä 2000; Ovaska 2007). Sitä ei kuitenkaan 
tulisi enää suorittaa rutiininomaisesti ennen antirefluksikirurgiaa, ellei erityisesti epäillä, 
että taustalla voisi olla ruokatorven motorinen toimintahäiriö (Punkkinen 2007).  
 
2.4.2.3. 24 tunnin pH-rekisteröinti 
Refluksitaudin diagnostiikkaan käytetään myös 24 tunnin pH-rekisteröintiä. Sen herkkyys 
ja tarkkuus tässä tarkoituksessa ovat 90 %:n luokkaa (Punkkinen 2007). pH-rekisteröinti on 
aiheellinen, mikäli lääkehoitokokeilulla ei saada vastetta oireisiin ja gastroskopiassa löy-
dökset ovat normaalit (Mitlyng ja Ganz 2012).  pH-rekisteröintiä voidaan käyttää myös, 
mikäli oireet ovat pääasiassa ekstraesofageaalisia tai selvitetään leikkaushoidon tarpeelli-
suutta (Färkkilä 2000). Aiemmin pH-rekisteröinti on tehty ennen refluksitaudin leikkaus-
hoitoa (Voutilainen 2010), mutta rutiininomaista pH-tutkimusta ei enää suositella, jos ky-
seessä on selvä esofagiittilöydös, sillä tutkimuksesta ei ole silloin odotettavissa lisähyötyä 
(Punkkinen 2007). Tutkimusten mukaan tähystyksessä havaittava esofagiitti todetaan 40–
60 %:lla potilaista, joilla on poikkeava refluksilöydös pH-rekisteröinnissä (Richter 2003). 
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Ennen pH-rekisteröintiä tulisi pitää viikon tauko PPI (protonimpumpun inhibiittori)-lääki-
tyksessä ja vähintään vuorokauden tauko muissa refluksioireiden lääkkeissä, kuten H2-sal-
paajissa (Ovaska 2007; Punkkinen 2007). Manometriatutkimus tehdään edeltävästi, jotta 
pH-elektrodin paikka pystytään määrittämään (Färkkilä 2000). Refluksiepisodit havaitaan, 
kun pH laskee alle 4:n (Richter 2003).  pH-rekisteröinti tunnistaa vain happaman refluksin 
(Walamies 2010). Poikkeavana löydöksenä pidetään sitä, kun refluksiepisodien yhteiskesto 
on yli 4,2–7 % kokonaisrekisteröintiajasta (Luostarinen 2010). Tulosten tulkinnassa huo-
mioidaan muun muassa pitkäkestoisten (>5 min) refluksien määrä, kokonaisrefluksiaika ja 
oireiden ja löydösten välinen korrelaatio (Punkkinen 2007). Raportoituja oireita liittyy vain 
10–20 %:iin pH-rekisteröinnissä todetuista refluksiepisodeista (Richter 2003).  
 
2.4.2.4. Impedanssimittaus 
Impedanssimittaus perustuu sähkövastusten mittaamiseen, ja se voidaan suorittaa ruokator-
ven pH-rekisteröinnin yhteydessä täydentämään pH-tutkimusta (Walamies 2010). Impe-
danssimittaus on suhteellisen uusi menetelmä refluksin tutkimiseen, ja sen etuna on, että se 
toteaa refluksin refluksaatin pH:sta riippumatta ja antaa tietoa myös refluksaatin koostu-
muksesta (Punkkinen 2007). Impedanssimittauksella saa myös tarkempaa tietoa oirekorre-
laatiosta (Luostarinen 2010).  
 
2.4.3. Erotusdiagnostiikka 
Erotusdiagnostisia vaihtoehtoja refluksitaudille ovat muun muassa sepelvaltimotauti, sap-
pirakkotauti, mahalaukun tai ruokatorven maligniteetti, ruuansulatuskanavan peptinen haa-
vauma ja eosinofiilinen tai infektioosi esofagiitti (Kahrilas, Shaheen ym. 2008). Crohnin 
tautikin voi esiintyä ruokatorvessa (Voutilainen 2007). Tuki- ja liikuntaelimistön vaivat 
voivat joskus aiheuttaa refluksityyppisiä oireita (Dellon ja Shaheen 2010). Refluksitaudin 
oireet ovat myös osin päällekkäisiä toiminnallisen dyspepsian kanssa (Vakil 2013). Lisäksi 
on huomioitava erilaisten lääkeaineiden (tulehduskipulääkkeet, tetrasykliinit, rautavalmis-
teet ym.) aiheuttamat ruokatorven limakalvovauriot, haavaumat ja striktuurat (Voutilainen 
2007).  
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2.5. REFLUKSITAUDIN KOMPLIKAATIOT 
 
2.5.1. Barrettin metaplasia 
Refluksitaudin komplikaatioita ovat muun muassa Barrettin metaplasia ja ruokatorvistrik-
tuurat (Isolauri 2000). Barrettin metaplasiassa ruokatorven levyepiteeli muuntuu intestinaa-
liseksi eli suolityyppiseksi lieriöepiteeliksi refluksin vaikutuksesta, mikä viittaa vaikea-as-
teiseen krooniseen refluksitautiin (Luostarinen 2010). Barrett-segmentin pituus korreloi 
happoaltistuksen määrään (Sihvo, Voutilainen ym. 2007). Suomessa Barrettin metaplasian 
esiintyvyys on miehillä kaksinkertainen naisiin verrattuna (Voutilainen, Färkkilä ym. 
2000). Barrettin metaplasian väestötason esiintyvyys on vain 0,4–1,6 % (Luostarinen 
2010), mutta refluksitautipotilaista se kehittyy keskimäärin 10 %:lle (Woodland ja Sifrim 
2010). Se on refluksitaudin tärkein komplikaatio (Voutilainen, Färkkilä ym. 2000), ja sii-
hen liittyy lisääntynyt, jopa 30–125-kertainen ruokatorven adenokarsinooman riski (Sihvo 
ja Salo 2000). Adenokarsinooma kehittyy Barrettin metaplasiasta vaiheittain dysplasia-as-
teen vaikeutuessa (Luostarinen 2010). Vuotuinen syöpäriski on noin 0,5 % (Sihvo, 
Voutilainen ym. 2007). Ruokatorven adenokarsinooma on kehittyneiden maiden nopeim-
min yleistyvä ylemmän ruuansulatuskanavan syöpä, ja sen riskin liittyminen refluksitautiin 
on seikka, joka on huomioitava (Isolauri 2000). 
 
Gastroskopia ja siinä otetut koepalat ovat ainoa luotettava menetelmä Barrettin metaplasian 
diagnosoimiseen (DeVault ja Castell 2005), ja näitä tutkimuksia käytetään myös Barrett-
potilaiden seurantaan (Voutilainen, Färkkilä ym. 2000). Tutkimuksissa ei ole osoitettu ru-
tiininomaisesta seurannasta olevan hyötyä ja sitä suositellaankin tehtäväksi vain leikkaus-
hoitoon soveltuville potilaille 2–5 vuoden seurantavälillä (Pikkarainen ja Karvonen 2007). 
Leikkauskuntoisten potilaiden vaikea dysplasia voidaan hoitaa ruokatorviresektiolla ja 
huonokuntoisemmilla potilailla voidaan myös harkita makroskooppiseen dysplasiaan endo-
skooppista mukoosaresektiota (EMR) (Luostarinen 2010). Refluksitaudin lääkehoidolla tai 
antirefluksikirurgialla ei ole odotettavissa juurikaan vaikutusta Barrett-alueen kokoon tai 
syöpäriskin pienenemiseen (Sihvo, Voutilainen ym. 2007). Barrett-potilailla tyypillisiä löy-
döksiä ovat vaikea-asteinen refluksitauti, matala LES:in paine, huono ruokatorven motili-
teetti, suuret palleatyrät ja lisääntynyt haponeritys. Usein krooniset refluksioireet ovat kes-
täneet ainakin 10 vuotta (Richter 2003). 
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2.5.2. Striktuurat 
Refluksitaudista johtuva ruokatorven pitkäkestoinen tulehduksellinen haavaumaprosessi 
voi aiheuttaa ruokatorven ympärille arpimaisen kurouman eli striktuuran (Puhakka 2006). 
Striktuura todetaan parhaiten tähystyksessä (Luostarinen 2010). Tutkimusten mukaan strik-
tuuroiden kumulatiivinen esiintyvyys on 0–2 % (Hvid-Jensen, Pedersen ym. 2011). Tans-
kalaisessa 17 vuotta kestäneessä 4 706 potilaan kohorttitutkimuksessa todettiin, että erosii-
vista esofagiittia sairastavilla potilailla oli vertailuväestöön verrattuna 8-kertainen riski saa-
da peptinen striktuura. Nonerosiivista refluksitautia sairastavillakin riski oli 4-kertainen 
(Hvid-Jensen, Pedersen ym. 2011). 
 
Yleisin striktuuran oire on dysfagia (Luostarinen 2010). Striktuuroita voidaan yrittää hoitaa 
dilatoimalla eli laajentamalla, ja tärkeää on myös riittävän tehokas PPI-hoito (Sihvo, 
Voutilainen ym. 2007). Dilataatiohoidossa yleisimmin käytettyjä ovat laajenevat ballonki-
dilataattorit, joilla myös komplikaatioriski on vähäisempi (Luostarinen 2010). Noin yhdellä 
kolmasosalla potilaista, joilla on peptinen striktuura, riittää yksi dilataatio, mutta usein tar-
vitaan useampia dilataatioita (Räsänen, Sihvo ym. 2005). Hyvästä refluksitaudin hoidosta 
huolimatta striktuura voi uusia (Luostarinen 2010).  
 
2.5.3. Muut komplikaatiot 
Ruokatorven haavaumien esiintyvyys on noin 5 % (Richter 2003). Haavainen esofagiitti 
voi aiheuttaa anemisoivaa tihkuvuotoa (Voutilainen 2010). Vaikean refluksitaudin yhteydessä 
voi joillain potilailla esiintyä toistuvia aspiraatiokeuhkokuumeita (Puhakka 2006). Keuhko- ja ää-
nihuulimuutoksia voi myös kehittyä aspiraation seurauksena (Isolauri 2000).  
 
2.6. KONSERVATIIVINEN HOITO 
 
2.6.1. Elämäntapaohjeet 
Refluksitaudin hoidon tavoitteita ovat esofagiitin parantaminen ja uusiutumisen estäminen, 
oireiden lievitys ja komplikaatioiden ehkäisy (Pikkarainen 2000). Nykyiset hoitolinjaukset 
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suosittavat lievän ja keskivaikean refluksitaudin hoidoksi elämäntapamuutoksia ja lääke-
hoitoa haponestolääkkeillä (Oelschlager, Ma ym. 2012). Elämäntapamuutosten tulisi olla 
pysyviä, koska muuten oireilu helposti uusii (Luostarinen 2010). Tehokkaita keinoja ref-
luksioireiden lievittämiseen valikoiduilla potilailla ovat muun muassa painonpudotus, 
sängynpään kohottaminen ja tiettyjen refluksia lisäävien ruokien (esim. kahvi, alkoholi, 
rasvaiset ruuat, suklaa) välttäminen (Kahrilas, Shaheen ym. 2008). Myös happamia ruokia 
ja juomia, kuten sitrushedelmiä ja -mehuja, mausteisia ruokia ja hiilihappopitoisia juomia 
olisi hyvä välttää (Mitlyng ja Ganz 2012). Potilaan tulisi syödä useammin ja pienempiä a-
terioita ja välttää ateriointia muutamaa tuntia ennen nukkumaanmenoa (Luostarinen 2010). 
Kiristävien vaatteiden välttämisestä voi myös olla hyötyä (Voutilainen 2010). Tupakoinnin 
lopettamista suositellaan, sillä nikotiini alentaa LES:in painetta, hidastaa mahan tyhjene-
mistä ja vähentää syljen eritystä (Pikkarainen 2000; Richter 2003). Myös tietyt lääkkeet, 
kuten antikolinergit, estrogeenit, kalsiumkanavan salpaajat, nitroglyseriinit ja bentsodiatse-
piinit, voivat pahentaa refluksioireita vähentämällä LES:in painetta (Dellon ja Shaheen 
2010). 
 
2.6.2. Lääkehoito 
 
2.6.2.1. Protonipumpun inhibiittorit 
Refluksitaudin lääkehoidon perustana ovat nykyään PPI-lääkkeet eli protonipumpun inhi-
biittorit, jotka estävät tehokkaasti mahahapon eritystä (Kahrilas ja Boeckxstaens 2012). 
Refluksitautipotilailla mahahapon eritys ei ole lisääntynyt (Voutilainen 2007), mutta maha-
hapon aiheuttama limakalvoärsytys on keskeisessä asemassa oireiden ja esofagiitin synnys-
sä (Pikkarainen 2000). Normaalisti maha on vahvasti hapan eli pH on 1,5–3,5, mutta PPI-
lääkkeet voivat mahahapon eritystä estämällä nostaa mahan pH:n yli 4:ään (Woodland ja 
Sifrim 2010). Tehokkaalla PPI-lääkityksellä voidaan laskea happaman refluksin osuus 5 
%:iin aiemmasta (Walamies 2010). PPI-lääkkeiden huonona puolena on kuitenkin se, että 
ne eivät tehoa riittävästi ei-happamaan duodenogastriseen refluksiin (Färkkilä 2002). PPI-
lääkkeiden vaikuttavia aineita ovat muun muassa omepratsoli, lansopratsoli, pantopratsoli 
ja esomepratsoli (Richter 2003). Eri lääkeaineiden välillä ei ole merkittäviä tehoeroja 
(Luostarinen 2010). PPI-lääkkeet ovat yleisesti ottaen turvallisia ja hyvin siedettyjä ja nii-
den sivuvaikutukset vähäisiä (Nealis ja Howden 2008).  Lääke tulisi ottaa aamulla ennen 
ensimmäistä ateriaa, sillä silloin suurin osa protonipumpuista on aktiivisia. Koska kaikki 
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protonipumput eivät ole yhtä aikaa aktiivisia, yksi annos ei inhiboi kaikkia pumppuja ja 
voidaan harkita toista annosta ennen illallista (Richter 2003).  
 
2.6.2.2. Lääkehoitokokeilu 
Amerikkalaisen suosituksen mukaisesti voidaan tyypillisistä refluksioireista kärsiville poti-
laille tehdä PPI-lääkehoitokokeilu (DeVault ja Castell 2005). Lääkehoitokokeilu edellyttää 
tyypillisten refluksioireiden esiintymisen lisäksi, että potilas on alle 55-vuotias eikä hänellä 
ole hälyttäviä oireita (Voutilainen 2010). Hoitokokeilu tehdään 2–4 viikon PPI-lääkityksel-
lä ja tarvittaessa hoitoa voidaan jatkaa vielä 2–4 viikon ajan (Pikkarainen 2000). Vastetta 
oireisiin alkaa yleensä tulla jo 1–2 viikon kuluttua (Richter 2003). Monet refluksipotilaat 
hoidetaan nykyään onnistuneesti empiirisellä lääkehoidolla, eikä heille välttämättä koskaan 
tehdä tähystys- tai muita tutkimuksia (Maguire ja Sheahan 2012). Mikäli refluksioireiden 
lisäksi potilaalla esiintyy hälyttäviä oireita, kuten laihtumista, anemiaa tai dysfagiaa, on 
syytä tehdä suoraan gastroskopia lääkehoitokokeilun sijaan (Mitlyng ja Ganz 2012).  
 
2.6.2.3. Hoidon kesto ja teho 
PPI-lääkehoidon kestoon ja annoksen suuruuteen vaikuttaa muun muassa esofagiitin vai-
keusaste (Voutilainen 2010). 85–90 %:lla potilaista oireet lievittyvät ja esofagiitti paranee 
normaalilla PPI-hoitoannoksella (Pikkarainen 2000). 14–30 % refluksitautipotilaista ei kui-
tenkaan koe täydellistä oireiden lievittymistä PPI-lääkehoidon aikana (Bytzer, van Zanten 
ym. 2012; Shaheen, Denison ym. 2013). Mikäli riittävää hoitovastetta ei saada, kun PPI-
lääke annostellaan kerran päivässä, voidaan lääke annostella kahdesti päivässä, mutta tällä-
kin hoidolla 15 %:lle jää edelleen oireita (Voutilainen 2007). Refraktaareista refluksioireis-
ta puhutaan, mikäli oireet eivät helpota edes kaksinkertaistetulla PPI-lääkeannoksella 12 
viikon hoitojakson aikana. On pohdittu, voisiko refraktaarioireista kärsivillä potilailla olla 
taustalla merkittävämpi viskeraalinen yliherkkyys kuin potilailla, jotka reagoivat PPI-lää-
kehoitoon (Sifrim ja Zerbib 2012). 
 
Lievän esofagiitin hoidoksi suositellaan PPI-lääkettä kerran päivässä annosteltuna ja hoito-
ajaksi 8–12 viikkoa (Voutilainen 2010). Mikäli potilaalla on gastroskopiassa todettu vaikea 
esofagiitti, hoitoaika on vähintään 8 viikkoa ja hoitoa voidaan jatkaa vielä tämän jälkeen-
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kin, mikäli oireita edelleen on (Pikkarainen 2000). Usein myös pysyvä PPI-lääkehoito on 
aiheellinen (Voutilainen 2010). Tutkimuksissa on todettu jopa vaikea-asteisen esofagiitin 
paranevan täydellisesti yli 80 %:lla potilaista 8 viikon PPI-lääkehoidolla (Richter 2003).  
 
Tuoreen tutkimuksen mukaan PPI-lääkkeiden teho progressiivisesti heikkenee siirryttäessä 
esofagiitin hoidosta symptomaattisen närästyksen ja regurgitaation kautta epätyypillisiin 
refluksioireisiin (Kahrilas ja Boeckxstaens 2012). NERD-potilaista 50 %:lla ei ole osoitettu 
lisääntynyttä happoaltistusta (pH <4), mutta tästä huolimatta suurin osa heistä hyötyy PPI-
lääkityksestä (Woodland ja Sifrim 2010). Oireiset nonerosiivista refluksitautia sairastavat 
potilaat tulisikin hoitaa samalla tavoin kuin erosiivista esofagiittia sairastavat (DeVault ja 
Castell 2005). Myös epätyypillisten refluksioireiden (yskä, rintakipu ym.) yhteydessä on 
aiheellista tehdä hoitokoe PPI-lääkkeellä (Pikkarainen 2000). Tutkimuksissa on osoitettu, 
että PPI-lääkkeiden teho keuhkoperäisiin refluksitaudin oireisiin on melko vähäinen 
(Kiljander, Rantanen ym. 2012). Myös laryngeaalisissa oireissa hoitovaste voi olla huono 
ja saatetaan tarvita pidempi hoitoaika ja isompi lääkeannos (Luostarinen 2010). Joskus 
huonon PPI-lääkevasteen taustalla voi olla toiminnallinen närästys (Sifrim ja Zerbib 2012) 
ottaen huomioon, että dyspeptisiä oireita esiintyy jopa 20–40 %:lla väestöstä (Lönroth 
2000). 
 
Myös pitkäaikaisella PPI-lääkityksellä on tutkimuksissa osoitettu olevan tehoa, sillä jopa 
70–80 % potilaista pysyy oireettomina eikä esofagiitti uusiudu (Pikkarainen 2007; 
Luostarinen 2010). Toisen samansuuntaisen arvion mukaan kliinisesti remissiossa pysyy 
65–90 % potilaista riippuen lähtötilanteen mahdollisesta esofagiittilöydöksestä ja sen vai-
keusasteesta (Lundell 2010). Pitkäaikaishoidossa tulisi etsiä pienin mahdollinen päivittäi-
nen lääkeannos, jolla oireet pysyvät poissa (Luostarinen 2010). On arvioitu, että lääkehoi-
don loppumisen jälkeen puolen vuoden kuluessa ovat oireet uusiutuneet 30–80 %:lla poti-
laista refluksitaudin vaikeusasteesta riippuen (Kiviluoto 2000) ja vuoden kohdalla luku on 
60–80 % (Voutilainen 2010). Remissiossa on vastaavasti vuoden kohdalla lääkityksen lo-
pettamisesta pysynyt 20 % potilaista, etenkin lievempää esofagiittia sairastavat (Richter 
2003). Refluksitaudin kroonista luonnetta kuvaa se, että useimmat esofagiittipotilaat edel-
leen oireilevat tai ovat säännöllisen lääkityksen tarpeessa 10–20 vuodenkin kuluttua diag-
noosista (Voutilainen 2007).   
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2.6.2.4. PPI-lääkkeiden haittavaikutukset 
Protonipumpun inhibiittoreilla on vähän sivuvaikutuksia, ja ne ovat hyvin siedettyjä, mutta 
yhä enemmän ollaan kiinnostuneita niiden pitkäaikaisen käytön turvallisuudesta ja pitkäai-
kaishaitoista (Reimer 2013). PPI-lääkkeet aiheuttavat hypergastrinemiaa, jonka merkitys 
pitkällä aikavälillä on vielä epäselvä. Tiedetään kuitenkin, että tilat, joihin liittyy kroonista 
hypergastrinemiaa ja matalia happotasoja, lisäävät mahasyövän riskiä pitkällä aikavälillä 
(Wileman, McCann ym. 2010). PPI-lääkkeiden pitkäkestoisen käytön onkin pelätty altista-
van muun muassa hypergastrinemian kautta mahasyövän, mahalaukun karsinoidituumorin 
tai suolistosyövän lisääntyneelle riskille, mutta riski on ainakin toistaiseksi ollut teoreetti-
nen (Nealis ja Howden 2008). PPI-lääkkeiden käytön yhteyttä osteoporoosiin ja murtuma-
riskiin on tutkittu, sillä haponeston seurauksena ravinnon kalsiumin imeytyminen saattaa 
heikentyä ja osteoklastien toiminta häiriintyä. Tutkimuksissa on kuitenkin ainakin toistai-
seksi saatu hieman vaihtelevia tuloksia (Reimer 2013). Happosalpaajat voivat mahdollises-
ti aiheuttaa B12-vitamiinin imeytymishäiriöitä, koska mahahappoa tarvitaan B12-vitamii-
nin imeytysmisprosessissa (Nealis ja Howden 2008). PPI-lääkkeiden käytön aikaisesta vai-
keasta hypomagnesemiasta on olemassa tapausselostuksia, mutta se on varsin harvinainen 
tila (Reimer 2013). Lisäksi PPI-lääkkeet saattavat aiheuttaa ohimenevää maksan amino-
transferaasien nousua (Nealis ja Howden 2008). Kolmessa meta-analyysissa on todettu 27–
39 %:n lisääntynyt riski saada keuhkokuume PPI-lääkkeiden lyhytkestoisen käytön aikana 
(Wilhelm, Rjater ym. 2013). Eräässä systemaattisessa katsauksessa todettiin myös yhteys 
happosalpaajien käytön ja lisääntyneen suolistoinfektioiden (Clostridium difficile, salmo-
nella, kampylobakteeri ym.) riskin välillä (Leonard, Marshall ym. 2007). Pitkäaikainen ha-
ponestolääkkeiden käyttö saattaa olla myös yhteydessä lisääntyneeseen sydän- ja verisuo-
nitapahtumien riskiin (Gutschow ja Hölscher 2013). Yleisesti ottaen PPI-lääkkeiden tera-
peuttiset hyödyt ovat kuitenkin suurempia kuin mahdolliset riskit. Silti PPI-lääkkeitä tulisi 
määrätä vain sopivilla indikaatioilla ja mikäli mahdollista, käyttää pienimmällä tehokkaalla 
annoksella (Nealis ja Howden 2008).  
 
2.6.2.5. Antasidit, H2-salpaajat, sukralfaatti ja alginaatti 
PPI-lääkkeiden lisäksi muita lääkevaihtoehtoja refluksioireiden hoitoon ovat antasidit, H2-
salpaajat, sukralfaatti ja alginaatti (Pikkarainen 2000). Antasidit neutraloivat suolahapon ja 
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nostavat siten mahan pH:ta, mutta mahdollisten haittojensa vuoksi ne sopivat lähinnä sa-
tunnaiseen käyttöön (Färkkilä 2007). Lisäksi niiden vaikutus on lyhytaikainen, joten niitä 
tulee nauttia melko usein (Puhakka 2006). H2-salpaajat (esim. ranitidiini) estävät hapon e-
ritystä ja ne vähentävät myös mahanesteen määrää (Färkkilä 2007). Niiden teho refluksin 
hoidossa on kuitenkin heikompi kuin PPI-lääkkeiden (Luostarinen 2010). H2-salpaajille 
kehittyy myös nopeasti takyfylaksia, joten ne eivät sovi pidempikestoiseen lääkehoitoon 
(Voutilainen 2010). Sukralfaatti puolestaan on lääke, joka vaikuttaa myönteisesti limakal-
von erilaisiin suojamekanismeihin (Färkkilä 2007). Kaikilla edellä mainituilla lääkkeillä 
voidaan lievittää refluksioireita, mutta ne eivät paranna esofagiittia (Pikkarainen 2000). Ai-
kaisemmin käytettiin myös prokineettejä, mutta niillä oli runsaasti hankalia sivuvaikutuk-
sia (Richter 2003). 
 
2.6.2.6. Uudet lääkkeet 
PPI-lääkkeitä on arvosteltu siitä, etteivät ne ole refluksitaudin patofysiologian mukaista 
hoitoa (Färkkilä 2002). Ne eivät siis vaikuta lainkaan TLSER-jaksojen esiintymiseen ja si-
ten itse gastriseen refluksiin (Dellon ja Shaheen 2010). Tutkittavana oleva vaihtoehtoinen 
lähestymistapa refluksitaudin hoitoon onkin refluksin esiintymisen vähentäminen 
TLESR:n farmakologisella inhibitiolla (Kahrilas ja Boeckxstaens 2012). Kliinisissä tutki-
muksissa on todettu GABA(B)-agonistien vähentävän TLESR-episodien frekvenssiä 40 
%:lla, jolloin myös refluksitapahtumien ja ruokatorven happoaltistusten määrä vähenee 
(Kahrilas ja Boeckxstaens 2012). Esimerkiksi baklofeenin (GABA(B)-agonisti) on osoitet-
tu vähentävän refluksioireita ja parantavan pH-rekisteröinnin tuloksia (Richter 2003). Se 
myös nostaa LES:in painetta (Färkkilä 2002). GABA(B)-agonistien ongelmana on kuiten-
kin niiden huono siedettävyys, sillä ne voivat aiheuttaa keskushermostoperäisiä sivuvaiku-
tuksia, mikä selkeästi rajoittaa niiden käyttöä (Sifrim ja Zerbib 2012). Tutkimuksia on teh-
ty myös 5HT-reseptoreihin vaikuttavista lääkkeistä (sumatriptaani, sisapridi, tegaserodi), 
mutta näistä ei ole osoitettu olevan riittävää hyötyä refluksitaudin hoidossa (Färkkilä 
2002).  
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2.7. KIRURGINEN HOITO 
 
2.7.1. Indikaatiot ja pääperiaatteet 
Keskeisimmät aiheet refluksitaudin kirurgiseen hoitoon ovat olleet lääkehoidon riittämättö-
myys, nopeasti uusiutuvat oireet lääkehoidon lopetuksen jälkeen, Barrettin metaplasia yh-
distettynä esofagiittiin ja refluksitaudin komplikaatiot, kuten dysfagia, striktuurat tai veren-
vuoto (Kiviluoto 2000; Ovaska 2007). Yhä useammin antirefluksileikkauksen syynä on ol-
lut myös refluksiperäinen laryngiitti (Ovaska 2007). Kirurgista hoitoa on voitu lisäksi har-
kita tilanteessa, jossa nuorehko henkilö joutuisi muutoin käyttämään antirefluksilääkitystä 
koko loppuelämänsä (Rantanen 2011). Ennen kirurgisen hoidon harkintaa on välttämätöntä 
saada objektiivista näyttöä gastroesofageaalisesta refluksista gastroskopian tai 24 tunnin 
pH-rekisteröinnin avulla (Stefanidis, Hope ym. 2010). Tämä on tärkeää oikean potilasva-
linnan turvaamiseksi, sillä potilaat, joilla ei ole saatu vastetta PPI-hoidolle ovat myös huo-
noja leikkauskandidaatteja kunnes tutkimuksissa on saatu objektiivisia viitteitä refluksitau-
dista (Dallemagne ja Perretta 2011).    
 
SAGES (Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons) -komitea on laa-
tinut tuoreet tutkimusnäyttöön perustuvat suositukset refluksitaudin kirurgisesta hoidosta ja 
sen indikaatioista. SAGES määrittelee neljä selkeää erillistä indikaatiota refluksitaudin ki-
rurgiselle hoidolle: 1. lääkkeellinen hoito ei ole onnistunut (riittämätön oireiden hallinta, 
lääkkeiden sivuvaikutukset, vaikea regurgitaatio, joka ei pysy hallinnassa happosalpauksel-
la), 2. potilas valitsee kirurgisen hoidon vaikka lääkehoito on onnistunut (elämänlaatunäkö-
kulmat, loppuelämän lääkityksen tarve, lääkityksen kustannukset ym.), 3. refluksitaudin 
komplikaatiot (Barrettin metaplasia, peptinen striktuura ym.) ja 4. ekstraesofageaaliset il-
mentymät (astma, äänen käheys, yskä, rintakipu, aspiraatio). Minkä tahansa edellä maini-
tun SAGES-indikaation täyttyminen yksinään riittää kirurgisen hoidon harkintaan. Päivite-
tyt SAGES-indikaatiot ovat pitkälti edellisessä kappaleessa mainittujen indikaatioiden mu-
kaisia (Stefanidis, Hope ym. 2010). Dellon ja Shaheen ovat myös artikkelissaan määritel-
leet, että kirurgista hoitoa tulisi harkita, mikäli asianmukaisesta PPI-lääkityksestä huoli-
matta refluksioireet jatkuvat ja lisäksi gastroskopiassa näkyy esofagiitti tai Barrettin meta-
plasia tai mikäli pH-rekisteröinnissä ilmenee liiallinen hapan tai ei-hapan refluksi (Dellon 
ja Shaheen 2010).  
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Pääperuste lähestyä refluksitautia kirurgiselta kannalta on ajatus LES:in mekaanisesta pitä-
mättömyydestä (Gutschow ja Hölscher 2013). Antirefluksikirurgian ydinasioita ovat LES:n 
mekaanisen stabiloinnin ohella distaalisen ruokatorven mobilisointi riittävän intra-abdomi-
naalisen pituuden saavuttamiseksi, Hisin kulman palauttaminen ja pallea-aukon kaventami-
nen tarvittaessa (Hallerbäck ja Glise 1996; Gutschow ja Hölscher 2013). LES:in refluksia 
estävää toimintaa pyritään parantamaan (Kiviluoto 2000), ja matala LES:in paine voidaan-
kin saada leikkauksella nousemaan jopa 2–3-kertaiseksi lähtötilanteeseen nähden (Ovaska 
2007). Kirurginen hoito vähentää happaman refluksin lisäksi myös ei-hapanta refluksia 
(Kiljander, Rantanen ym. 2012). Mikäli potilaalla on refluksitaudin lisäksi palleatyrä, anti-
refluksileikkaukseen yhdistetään hiatoplastia eli pallea-aukko kavennetaan normaalilevyi-
seksi (Ovaska 2007). Refluksitaudin kirurginen hoito on aiheellinen alle 10 %:lle refluksie-
sofagiittipotilaista (Voutilainen 2010). 
 
2.7.2. Leikkausten määrä Suomessa 
Refluksitaudin kirurginen hoito alkoi Suomessa 1960-luvulla (Isolauri 2000). Vuonna 1988 
Suomessa tehtiin 440 antirefluksileikkausta eli 8,8 leikkausta 100 000 asukasta kohden 
(Kiviluoto 2003). Vuosien 1987 ja 1996 välillä Suomessa tehtiin yhteensä 5 502 antirefluk-
sileikkausta, joista 72,6 % oli avoimia fundoplikaatioita, 21,1 % laparoskooppisia fundo-
plikaatioita ja 6,3 % muita antirefluksitoimenpiteitä (Rantanen, Salo ym. 1999). Antiref-
luksileikkausten määrä Suomessa kasvoi tasaisesti 1990-luvulla ja oli vuonna 1998 24 leik-
kausta 100 000 asukasta kohden (Kiviluoto 2000). 2000-luvun alussa fundoplikaatioiden 
määrä oli noin 1 500 leikkausta vuodessa eli keskimäärin 25/100 000. Määrä oli tuolloin 
kaksinkertainen muihin Skandinavian maihin verrattuna (Kiviluoto 2003; Rantanen 2011). 
Sittemmin Suomessa leikkausten määrä on alkanut pienentyä vuodesta 2005 lähtien ja 
vuonna 2008 tehtiin enää 850 antirefluksileikkausta (Rantanen 2011). Tämänhetkinen leik-
kausten määrä on arviolta 10/100 000 asukasta (Salminen ja Ovaska 2012).   
 
2.7.3. Leikkausmenetelmät 
Antirefluksileikkaus voidaan tehdä joko avoleikkauksena, laparoskooppisesti tai torako-
skooppisesti (Kiviluoto 2000). Maailmalla laparoskooppista eli tähystyksellistä fundopli-
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kaatiotekniikkaa on käytetty vuodesta 1991 lähtien (Bacelar, de Albuquerque ym. 2003), ja 
1990-luvulla myös Suomessa siirryttiin käyttämään enemmän laparoskooppista tekniikkaa 
avoleikkausten sijaan (Ovaska 2007). Nykyään suurin osa fundoplikaatioleikkauksista teh-
dään laparoskooppisesti (Luostarinen 2010). Edelleen kuitenkin keskimäärin 1–5 %:ssa la-
paroskooppisista toimenpiteistä joudutaan leikkaus muuttamaan avoleikkaukseksi esimer-
kiksi kiinnikkeiden tai vaikean verenvuodon vuoksi (Ovaska 2007). 
 
Ehdottomasti yleisin antirefluksileikkaustyyppi on fundoplikaatio, jossa fundus eli mahan-
pohjukka ommellaan ruokatorven ympärille kaulukseksi (Luostarinen 2010). Sen kehitti a-
lun perin Rudolph Nissen 1950-luvulla, ja siitä on myöhemmin tehty erilaisia muunnoksia 
(Davis, Baldea ym. 2010). Yleisimmät antirefluksileikkaustyypit Suomessa ovat olleet Nis-
senin fundoplikaation eri muunnokset eli Nissenin lyhyt väljä fundoplikaatio ja Rossetti-
Hellin fundoplikaatio (Kiviluoto 2000). Näistä Nissenin lyhyt väljä fundoplikaatio (”flop-
py-Nissen”) on pääsääntöisesti käytetty menetelmä (Ovaska 2007). Siinä mahalaukun fun-
dus kiedotaan 360 asteen fundoplikaatiokaulukseksi distaalisen ruokatorven ympärille su-
lamattomilla ompeleilla (Kiviluoto 2000; Puhakka 2006). Kaulus on pituudeltaan 2 cm 
(Ovaska 2007) ja estää mahansisällön nousun ruokatorveen, mutta sallii ruoan kulun maha-
laukkuun (Pikkarainen ja Isolauri 1994). Floppy-Nissenissä fundus mobilisoidaan hyvin ja 
lyhyet mahaverisuonet katkaistaan (Victorzon, Tolonen ym. 2005). Riittävä funduksen mo-
bilisointi mahdollistaa väljän fundoplikaation ja ehkäisee siten dysfagian riskiä (Carlson ja 
Frantzides 2001). Rossetti-Hellissä käytetään mahalaukun funduksen anteriorista seinämää 
ja fundoplikaatiokauluksesta tulee väljähkö, mutta lyhyitä mahaverisuonia ei katkaista 
(Soper 2002). Nissenin fundoplikaatiosta on myös erilaisia muunnelmia sen mukaan, onko 
kaulus kokonaan ruokatorven ympäröivä vai osittainen kuten esimerkiksi Toupet’n 270 as-
teen fundoplikaatiossa (Dallemagne ja Perretta 2011). Osittaisen kauluksen tekniikoissa e-
tuina ovat vähäisemmät leikkauksenjälkeiset sivuvaikutukset verrattuna 360 asteen kauluk-
seen, mutta niihin on liitetty etenkin pitkällä aikavälillä myös suurempi todennäköisyys oi-
reiden uusiutumiselle. Monissa uudemmissa tutkimuksissa ei kuitenkaan ole näkynyt sel-
keitä eroja oirevasteissa (Gutschow ja Hölscher 2013).   
 
Yleisin torakoskooppisesti tehtävä antirefluksioperaatio on Belseyn plastia, jota ei kuiten-
kaan juurikaan ole käytetty Suomessa (Ovaska 2007). Myöskään vatsaontelon kautta tehtä-
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vää Thal-Dorin leikkausmenetelmää ei ilmeisesti ole käytetty kuin erikoistapauksissa 
(Luostarinen 2010). 
 
2.7.4. Laparoskooppinen vs. avoin fundoplikaatio 
Aikaisempina vuosikymmeninä enemmän käytettyyn avoleikkaukseen verrattuna laparo-
skooppisen Nissenin fundoplikaation etuina ovat lyhyempi sairaalassaoloaika, vähäisem-
mät kivut, varhaisempi kuntoutuminen ja vähäisempi komplikaatioiden määrä (Kiviluoto 
2000; Ovaska 2007). Nykypäivänä laparoskooppinen vs. avoin fundoplikaatio ei ole enää 
relevantti kysymys, sillä vahvan tutkimusnäytön (12 satunnaistettua tutkimusta ja 2 meta-
analyysiä) perusteella laparoskooppista fundoplikaatiota tulee suosia avoimen vaihtoehdon 
sijaan (Dallemagne ja Perretta 2011). 
 
Ensimmäinen prospektiivinen satunnaistettu tutkimus laparoskooppisen ja avoimen Nisse-
nin fundoplikaation tulosten vertailusta julkaistiin vuonna 1997 (Laine, Rantala ym. 1997). 
Potilaita oli 110 ja leikkaustuloksia verrattiin 3 kuukauden ja 12 kuukauden kohdalla. La-
paroskooppinen fundoplikaatio todettiin turvalliseksi ja käyttökelpoiseksi toimenpiteeksi 
sekä tuloksiltaan vähintään yhtä hyväksi tai jopa paremmaksi kuin avoin fundoplikaatio. 
Myös samasta potilasaineistosta tehdyssä 11 vuoden seurantatutkimuksessa (Salminen, 
Hiekkanen ym. 2007) todettiin, että vaikka avoimella ja laparoskooppisella tekniikalla saa-
vutettiin yhtäläiset pitkäaikaistulokset oireettomuuden suhteen, laparoskooppisen tekniikan 
etuina olivat arpityrien esiintymättömyys sekä vähäisempi määrä fundoplikaatiokaulusten 
purkautumisia (13,2 % vs. 40 %), minkä vuoksi sitä suositeltiin ensisijaiseksi kirurgiseksi 
toimenpiteeksi refluksitaudin hoidossa.  
 
Katsausartikkelissa 25 satunnaistetun tutkimuksen tuloksista todettiin laparoskooppiseen 
fundoplikaatioon liittyvän vähäisempi kuolleisuus, lyhyempi sairaalassaoloaika ja lyhyem-
pi sairausloma kuin avoimeen fundoplikaatioon (Catarci, Gentileschi ym. 2004). Saman-
suuntaisia laparoskooppista tekniikkaa suosivia tuloksia saatiin myös Mikkelissä tehdyssä 
tutkimuksessa, sillä laparoskopiaryhmässä leikkauksen kesto ja sairaalassaoloaika olivat 
lyhyemmät ja lisäksi leikkausvuoto vähäisempää kuin avoleikkausryhmässä (Paajanen ja 
Valkonen 2003). Meta-analyysissä verrattiin laparoskooppisen ja avoimen antirefluksileik-
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kauksen tuloksia 12 satunnaistetun tutkimuksen perusteella, ja siinä todettiin laparoskoop-
pinen menetelmä tehokkaaksi ja turvalliseksi vaihtoehdoksi avoleikkaukselle (Peters, 
Mukhtar ym. 2009). Meta-analyysin perusteella laparoskoppiseen menetelmään liittyivät 
merkittävästi lyhyempi sairaalassaoloaika, nopeampi paluu normaaleihin toimintoihin ja 
pienempi todennäköisyys komplikaatioihin. Nämä seikat puhuivat laparoskooppisen mene-
telmän puolesta. Leikkaushoidon epäonnistumisluvuissa ei ollut merkitsevää eroa menetel-
mien välillä, mutta siitä huolimatta laparoskooppiseen menetelmään liittyi jostain syystä 
merkittävästi suurempi määrä uusintaleikkauksia. Myöskin leikkausaika oli merkittävästi 
pidempi laparoskooppisissa toimenpiteissä. Laparoskooppisen ja avoimen menetelmän vä-
lisiä pitkäaikaistuloksia on myös verrattu satunnaistetussa tutkimuksessa ja 10 vuoden seu-
rannassa todettiin, että menetelmät olivat  verrattavissa toisiinsa refluksioireiden lievittämi-
sen, PPI-lääkkeiden käytön, elämänlaadun ja objektiivisen refluksin hallinnan suhteen 
(Broeders, Rijnhart-de Jong ym. 2009). Tässä tutkimuksessa todettiin päinvastaisesti kuin 
edellä esitellyssä aiemmista tutkimuksista tehdyssä meta-analyysissä, että avoleikkauksen 
jälkeen tehtiin kaksinkertainen määrä uusintaleikkauksia verrattuna laparoskooppiseen me-
netelmään. Uusintaleikkaukset tehtiin pääasiassa arpityrien vuoksi. Tämänkin tutkimuksen 
pitkäaikaistulokset toivat lisänäyttöä laparoskooppisen tekniikan ensisijaisuudesta refluksi-
taudin kirurgisessa hoidossa. 
 
Jatkossa laparoskooppisen fundoplikaation jälkeinen sairaalassaoloaika saattaa lyhentyä 
entisestään, sillä muutamia tutkimuksia on tehty fundoplikaation toteuttamisesta päiväki-
rurgisesti. Suomessa tehty tutkimus kesti vuoden, ja siihen osallistui 28 potilaista tietyin 
kriteerein valittuna (Victorzon, Tolonen ym. 2005). Tutkimuksen tulokset olivat lupaavia, 
sillä muutamien aiempien tutkimusten mukaisesti päiväkirurginen laparoskooppinen fun-
doplikaatio oli turvallinen ja potilasystävällinen toimenpide ja varhainen kotiutuminen y-
leensä riskitöntä. Brittitutkimuksessa arvioitiin 5 vuoden aikana päiväkirurgisesti leikattu-
jen 113 potilaan tiedot ja todettiin myös päiväkirurginen laparoskooppinen fundoplikaatio 
turvalliseksi ja tehokkaaksi hoitomuodoksi valikoiduille refluksitautipotilaille (Jensen, 
Gilliam ym. 2009). 
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2.7.5. Komplikaatiot ja sivuvaikutukset 
Leikkauskuolleisuus on alle 1 %, ja suomalaisen tutkimuksen mukaan vakavia tai kuole-
maan johtavia komplikaatioita esiintyy 0,8 %:lla leikatuista (Kiviluoto 2000; Ovaska 
2007). Laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation tavallisimmat komplikaatiot ovat ilma-
rinta, ruokatorven tai mahalaukun perforaatio, ilman pääsy välikarsinaan ja verenvuoto 
(Bacelar, de Albuquerque ym. 2003). Myös erilaiset infektio- ja tromboosikomplikaatiot o-
vat mahdollisia (Rantanen 2011). Ruokatorven ja mahalaukun perforaatiot voivat johtaa 
henkeä uhkaaviin komplikaatioihin, jos niitä ei huomata ajoissa (Dallemagne ja Perretta 
2011). Katsausartikkelissa arvioitiin vuosina 1993–2000 tehtyjen yli 10 000 antirefluksitoi-
menpiteen tuloksia. Ilmarinnan yleisyys oli 1,0 %, perforaation 0,78 % ja verenvuodon 
0,75 % (Carlson ja Frantzides 2001). Yleisimmäksi perioperatiiviseksi komplikaatioksi o-
soittautui varhainen (alle 48 tuntia leikkauksesta) fundoplikaatiokauluksen liukuminen rin-
taontelon puolelle (1,3 %), mutta sitä ei kuitenkaan yleensä pidetä varsinaisena komplikaa-
tiona (Carlson ja Frantzides 2001). Eräs harvinainen fundoplikaation komplikaatio on ky-
loaskites, jota on raportoitu muutamia tapauksia (Hwang, Ospina ym. 2012). Leikkaukseen 
liittyvää komplikaatiota tulisi epäillä etenkin, mikäli potilas on leikkauksen jälkeen poik-
keuksellisen kipeä tai hänelle kehittyy korkea kuume (Rantanen 2011). 
 
Tyypillisiä leikkauksenjälkeisiä vaivoja ovat vatsan alueen turvotus, ilmavaivat, dysfagia, 
ripuli ja kyvyttömyys röyhtäistä (Kiviluoto 2000; Gutschow ja Hölscher 2013). Turvotus ja 
ilmavaivat ovat seurausta röyhtäilykyvyn alentumisesta, vaikka fundoplikaatiokauluksesta 
pyritäänkin tekemään mahdollisimman löysä röyhtäilykyvyn säilyttämiseksi (Ovaska 
2007). Alentuneen röyhtäilykyvyn vuoksi aiheutuneesta kaasun kertymisestä mahaan ja 
suolistoon käytetään usein nimitystä ”kaasuähkysyndrooma” (gas-bloat syndrome) (Davis, 
Baldea ym. 2010). Pitkäaikaisena vaivana leikkauksen jälkeistä turvotusta ja ilmavaivoja e-
siintyy kahdella kolmasosalla potilaista (Luostarinen 2010). Vielä 5 vuotta leikkauksen jäl-
keenkin saattaa turvotusta esiintyä 40 %:lla ja ilmavaivoja 57 %:lla potilaista (Galmiche, 
Hatlebakk ym. 2011). Ripulia esiintyy noin 15 %:lla potilaista (Oelschlager, Ma ym. 
2012). Myös ohimenevää dysfagiaa voi esiintyä, ja se on usein leikkausalueen turvotukses-
ta johtuvaa (Ovaska 2007). Mikkeliläistutkimuksen potilaista 25 %:lla oli lievää ohimene-
vää dysfagiaa ja 5 %:lla vaikeampaa dysfagiaoiretta fundoplikaation jälkeen (Paajanen ja 
Valkonen 2003). Dysfagia helpottaa usein itsestään 1–3 kuukauden kuluessa leikkauksesta 
(Hunter, Swanstrom ym. 1996). Eurooppalaisen LOTUS-tutkimuksen mukaan dysfagian e-
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siintyvyys oli 11 % 5 vuotta fundoplikaation jälkeen (Galmiche, Hatlebakk ym. 2011). Jat-
kuvan dysfagian taustalla on usein liian tiukka fundoplikaatiokaulus ruokatorven ympärillä 
(Carlson ja Frantzides 2001). Kauluksen alueen kireyttä voidaan yrittää helpottaa pneu-
maattisella dilataatiolla, joka auttaa usein dysfagiaan (Ovaska 2007). Leikkauksen jälkeen 
noin puolella potilaista esiintyy kyvyttömyyttä oksentaa (Luostarinen 2010). Myös ruoka-
torven lyhytkestoiset peristaltiikan häiriöt ovat mahdollisia (Ovaska 2007). 
 
Yleisimpiä varhaisia leikkauksenjälkeisiä vaivoja esiintyy arviolta 10–40 %:lla potilaista 
(Ovaska 2007). Useimmiten oireilu vähenee vuoden kuluessa (Richter 2003). Myöhäison-
gelmat ovat samankaltaisia eli pääasiassa nielemisvaikeuksia ja ilmavaivoja (Ovaska 
2007). Mainittakoon kuitenkin, että monilla refluksitautipotilailla esiintyy dysfagiaa, turvo-
tusta ja ilmavaivoja jo ennen leikkausta, joten on epävarmaa kuinka usein leikkaus oikeasti 
pahentaa näitä oireita (Rantanen, Kiljander ym. 2013). 
 
2.7.6. Leikkaushoidon epäonnistuminen 
Persistoivat oireet, ajoittaisen haponestolääkityksen tarve ja uudet oireet, kuten vaikea dys-
fagia, ovat merkkejä leikkaushoidon epäonnistumisesta (Lönroth 2000). Epäonnistuneen 
leikkaushoidon kriteereinä on pidetty myös muun muassa kohtalaisen tai vaikean närästyk-
sen tai regurgitaation jatkumista, kohtalaista tai vaikeaa dysfagiaa yhdistettynä närästyk-
seen tai regurgitaatioon ja esofagiittia, joka on vähintään luokkaa 2 (Lundell, Miettinen 
ym. 2001). Koska leikkaushoidon tavoitteena on oireettomuus, tärkein tekijä leikkaushoi-
don onnistumista tai epäonnistumista määritettäessä on kuitenkin potilaan oma kokemus 
leikkaushoidon lopputuloksesta (Salminen ja Ovaska 2012). Kirurgisen hoidon onnistumi-
sesta huolimatta keskimäärin 30 % potilaista alkaa käyttää oma-aloitteisesti ainakin ajoit-
tain PPI-lääkkeitä. Näitä käytetään monesti dyspepsiaoireisiin, joita on saattanut olla ref-
luksioireiden ohella jo ennen leikkausta. PPI-lääkkeiden leikkauksen jälkeinen käyttö ei 
siis automaattisesti tarkoita leikkauksen epäonnistumista (Ovaska 2007). 
 
Huonon lopputuloksen syynä ovat useimmiten tekniset epäonnistumiset (Ovaska 2007). 
Fundoplikaatioleikkauksen teknisiä epäonnistumisia ovat muun muassa fundoplikaatiokau-
luksen purkautuminen tai liiallinen kireys, kauluksen liukuminen distaalisuuntaan, tiimala-
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siluksaatio (kauluksen proksimaalinen osa liukuu välikarsinaan) ja vagushermon vaurio ja 
gastropareesi (Kiviluoto 2000). Mikäli potilaalla esiintyy runsaasti oireita eli kipua, refluk-
sia tai dysfagiaa yli 2 kuukautta leikkauksen jälkeen, uudet tutkimukset (esim. gastrosko-
pia, manometria, pH-rekisteröinti) tulisi suorittaa (Kiviluoto 2000). Taustalla voi olla esi-
merkiksi mekaaninen ongelma ja tällöin tulisi gastroskopian avulla arvioida fundoplikaati-
okauluksen ja hiatoplastia-alueen kireyttä. Mikäli tähystyksellisesti todettava esofagiitti 
uusii, taustalla on lähes aina kauluksen purkautuminen (Ovaska 2007).  
 
2.7.7. Uusintaleikkaukset 
Fundoplikaation jälkeisten uusintaleikkausten yleisyys on noin 2–8 % (Ovaska 2007; 
Rantanen, Neuvonen ym. 2011; Symons, Purkayastha ym. 2011). Tärkeimmät indikaatiot 
uusintaleikkaukseen ovat dysfagia, uusiutuva refluksioire ja kauluksen liukuminen väärään 
kohtaan (Carlson ja Frantzides 2001). Uusintaleikkaus voidaan tehdä joko laparoskooppi-
sesti tai avoleikkauksena (Ovaska 2007). Edellinen rekonstruktio puretaan ja tehdään uusi 
fundoplikaatiokaulus, joten leikkaus on teknisesti haastavampi kuin primaarileikkaus 
(Kiviluoto 2000). Uusintaleikkaus on myös riskialttiimpi kuin primaarileikkaus ja sen tu-
lokset ovat huonommat (Rantanen, Neuvonen ym. 2011). Itävaltalaisessa tutkimuksessa to-
dettiin uusintaleikkauksiin liittyvän jopa 10-kertainen kuolleisuus primaareihin antirefluk-
sileikkauksiin verrattuna (Wykypiel, Kamolz ym. 2005). Eräässä katsausartikkelissa lapa-
roskooppinen uusintaleikkaus todettiin toteuttamiskelpoiseksi ja turvalliseksi toimenpiteek-
si, mutta siihen liittyi laparoskooppiseen primaarileikkaukseen verrattuna pidempi 
sairaalassaoloaika, suurempi avoleikkaukseksi muuttamisen riski, suurempi sairastuvuus ja 
huonommat lopputulokset (Symons, Purkayastha ym. 2011). Ranskalaistutkimuksen mu-
kaan potilaiden pitkäaikaistyytyväisyys uusintaleikkauksen tuloksiin oli verrattavissa pri-
maarileikkausryhmään (78 % vs. 85 %), mutta elämänlaatu arvioitiin kyselyn perusteella 
kuitenkin huomattavasti paremmaksi primaaristi leikatuilla (Vignal, Luc ym. 2012). 
 
2.7.8. Kirurgisen hoidon tulokset 
 
2.7.8.1. Lyhyen aikavälin tulokset 
Useissa kliinisissä tutkimuksissa laparoskooppisen fundoplikaation on todettu tehokkaasti 
vähentävän refluksioireita ja parantavan elämänlaatua (Lönroth 2000). Lyhyellä seuranta-
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välillä laparoskooppisen fundoplikaation jälkeen refluksioireet paranevat 90–97 %:lla poti-
laista (Lönroth 2000) ja 80–90 % potilaista on tyytyväisiä leikkaustulokseen (Paajanen ja 
Valkonen 2003; Salminen, Laine ym. 2006; Ovaska 2007). Leikkaustulosten kannalta o-
leellista on potilaiden oikea valinta (Kiviluoto 2000). Mitä vaikeammat potilaan oireet ovat 
ennen leikkausta, sitä todennäköisemmin potilas hyötyy leikkauksesta ja on tyytyväinen 
lopputulokseen (Paajanen ja Valkonen 2003). Kirurgisen hoidon tuloksia arvioidaan leik-
kausta edeltävien ja leikkauksen jälkeisten kliinisten oireiden kyselyllä, elämänlaadun arvi-
olla, gastroskopialla ja pH- ja manometriatutkimuksilla (Lönroth 2000).  
 
1990-luvun puolivälissä on julkaistu useita prospektiivisia tutkimuksia laparoskooppisen 
fundoplikaation tuloksista. Näissä on ollut hyvä oirevaste 90–97 %:ssa tapauksista. Tutki-
musten seuranta-ajat ovat olleet melko lyhyitä (3 kuukaudesta 3 vuoteen), koska laparo-
skooppinen tekniikka on tuolloin vasta hiljan otettu käyttöön (Lönroth 2000). Samansuun-
taisia lyhyen aikavälin tuloksia on saatu Suomessakin, sillä kahden vuoden seurannassa 
refluksioire oli pysynyt kokonaan tai osittain poissa 95 %:lla leikatuista potilaista ja 90 % 
potilaista oli tyytyväisiä leikkaukseen (Paajanen ja Valkonen 2003). Vuonna 2006 julkais-
tun 441 potilasta kattavan kyselytutkimuksen mukaan Nissenin fundoplikaation jälkeen 87 
%:lla potilaista ei ollut merkittäviä refluksioireita 51 kuukauden seuranta-aikana. 89 % po-
tilaista oli tyytyväisiä leikkaustulokseen ja 83 % potilaista valitsisi uudelleen kirurgisen 
hoidon (Salminen, Laine ym. 2006). Laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation on todet-
tu myös parantavan merkittävästi elämänlaatua (Aye, Swanstrom ym. 2012). Sillä on osoi-
tettu olevan ainakin 12 kuukauden seurannassa merkittävää vaikutusta myös ekstraesofage-
aalisiin oireisiin, kun kyseessä on todistetusti refluksitaudista johtuva oireilu (Koch, 
Antoniou ym. 2012). 
 
Suomalaiset refluksitaudin kirurgisen hoidon asiantuntijat ovat ajoittain ottaneet artikke-
leissaan kantaa siihen, missä ja millä kriteereillä antirefluksileikkauksia tulisi Suomessa 
suorittaa, jotta leikkaushoidon tulokset pysyisivät riittävän hyvinä. Färkkilän mielestä leik-
kauskriteerit ovat Suomessa olleet liian väljät, ja hän suosittaa tarkempaa potilasvalintaa 
(Färkkilä 2011). Rantanen on samoilla linjoilla, sillä hänen mielestään leikkauskriteerit on 
pidettävä riittävän tiukkoina ja toimenpiteiden määrä leikkaavaa lääkäriä kohti tarpeeksi 
suurena komplikaatioriskien pienentämiseksi (Rantanen 2011). Kiviluoto suosittelee anti-
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refluksileikkausten keskittämistä sairaaloihin, joissa potilasmäärät ovat riittävän suuret, 
koska leikkaushoidon tulokset ovat osittain kirurgikohtaisia ja laparoskooppisen tekniikan 
riittävän hyvä oppiminen kestää pitkään (Kiviluoto 2003). Riittävän leikkaustekniikan yllä-
pitämiseksi Paajanen ja Valkonen katsovatkin tarpeelliseksi keskittää leikkaukset sairaalas-
sa tietyille kokeneille kirurgeille, ja lisäksi he edellisten tapaan korostavat oikeaa potilasva-
lintaa (Paajanen ja Valkonen 2003). 
 
2.7.8.2. Pitkäaikaistulokset 
Viime vuosina on julkaistu useita tutkimuksia laparoskooppisen fundoplikaation pitkäai-
kaistuloksista. Oireettomuusluvut pitkällä aikavälillä (≥ 5 vuotta) vaihtelevat hieman eri 
tutkimusten ja seuranta-aikojen välillä, mutta pysyvät joka tapauksessa korkeina ja ovat 
keskimäärin 74–97 % (Dallemagne, Weerts ym. 2006; Balsara, Shah ym. 2008; Salminen 
2009; Miholic, Hafez ym. 2012; Oelschlager, Ma ym. 2012). Laparoskooppisella fundopli-
kaatiolla voidaan pitkällä aikavälillä saavuttaa oireettomuus etenkin tyypillisten refluksioi-
reiden, kuten närästyksen ja regurgitaation, suhteen jopa 84–97 %:lla potilaista (Salminen 
2009). Laajan kohorttitutkimuksen mukaan laparoskooppisen fundoplikaation jälkeen ref-
luksioireet olivat hallinnassa 5 vuoden seurannassa 77 %:lla ja 10 vuoden seurannassa 74 
%:lla potilaista (Oelschlager, Ma ym. 2012). Myös intialaistutkimuksessa saavutettiin 8 
vuoden seurannassa laparoskooppisella fundoplikaatiolla hyvä oirelopputulos 77 %:lla po-
tilaista (Balsara, Shah ym. 2008). Vieläkin parempia tuloksia saatiin tutkimuksessa, jossa 
laparoskooppisen fundoplikaation jälkeen 5 vuoden kohdalla 93 %:lla potilaista ei ollut 
merkittäviä refluksioireita ja 10 vuoden kohdalla vastaava luku oli 89,5 % (Dallemagne, 
Weerts ym. 2006). Itävaltalaisessa 271 potilasta käsittävässä kohorttitutkimuksessa, jonka 
mediaani seuranta-aika oli 8,5 vuotta (vaihteluväli 1–13 vuotta), todettiin, että laparo-
skooppisen fundoplikaation jälkeen refluksioireet poistuivat pitkäaikaisesti 85 %:lla poti-
laista ja 9 vuoden kuluttua leikkauksesta uusiutuneita refluksioireita oli vain 15 %:lla poti-
laista (Miholic, Hafez ym. 2012). Saksalaistutkimuksen mukaan 10 vuoden kuluttua lapa-
roskooppisesta fundoplikaatiosta närästystä esiintyi 30 %:lla potilaista, regurgitaatiota 15 
%:lla (Nissenin fundoplikaation jälkeen) ja 28 % potilaista käytti jälleen haponestolääki-
tystä (Fein, Bueter ym. 2008). Kuitenkin 89 % potilaista olisi valinnut uudelleen kirurgisen 
hoidon. 
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Useissa tutkimuksissa ei ole havaittu merkittäviä eroja antirefluksileikkauksen onnistumis-
luvuissa erosiivista (ERD) ja nonerosiivista (NERD) refluksitautia sairastavien välillä, 
mutta jälkimmäisen potilasryhmän kohdalla on korostettu 24 tunnin pH-rekisteröinnin 
merkitystä ennen leikkaushoitoon ryhtymistä (Lundell 2010). Alankomaalaisessa tutki-
muksessa todistettiin NERD- ja ERD-potilaiden hyötyvän yhtäläisesti Nissenin fundopli-
kaatiosta myös pitkällä aikavälillä (Broeders, Draaisma ym. 2010). Oireet lievittyivät sa-
mantyyppisesti (NERD 89 % vs. ERD 96 %) 5 vuoden seurannassa ja myös elämänlaatu 
parani samalla tavoin molemmissa ryhmissä. Tutkijat totesivatkin, että limakalvovaurioi-
den puuttuminen PPI-refraktaareista oireista kärsivillä refluksitautipotilailla ei ole syy pi-
dättäytyä antirefluksileikkauksesta. Tyypillisten refluksioireiden helpottumisen lisäksi la-
paroskooppisella Nissenin fundoplikaatiolla on saavutettu pitkäaikaisseurannassa (mediaa-
ni noin 7,5 vuotta) myös merkittävää refluksilaryngiittioireiden helpottumista (Salminen, 
Karvonen ym. 2010). Suomalaistutkimuksen mukaan seurannassa 61 %:lla potilaista ei e-
siintynyt lainkaan tai vain lieviä refluksilaryngiittioireita ja 69 % potilaista arvioi äänenlaa-
tunsa parantuneen leikkauksen jälkeen, lisäksi 94 % potilaista oli tyytyväisiä leikkaustu-
lokseen.  
 
Pitkäaikaisseurannassa antirefluksileikkaukseen tyytyväisten osuus on ollut niinkin korkea 
kuin 83–97 % (Kelly, Watson ym. 2007; Ovaska 2007; Kornmo ja Ruud 2008; Engström, 
Cai ym. 2012; Salminen, Hurme ym. 2012). Laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation 
jälkeen 10 vuoden seurannassa 83 % potilaista oli erittäin tyytyväisiä kliiniseen lopputu-
lokseen (Kelly, Watson ym. 2007). Viime vuonna julkaistiin laaja, yli 2 000 potilaan tutki-
mus laparoskooppisen fundoplikaation tuloksista pisimmillään 20 vuoden seuranta-ajalta 
(Engström, Cai ym. 2012). Tutkimukseen kuului perinteisen Nissenin fundoplikaation li-
säksi erilaisia osittaisia fundoplikaatioita. Vuosittaisen kyselyseurannan perusteella leik-
kaustyytyväisyys pysyi korkeana (yli 90 %) 10 vuoden seurannassa ja kliiniset oiretulokset 
vakaina myös 15 vuoden kohdalla. Norjassa tehdyssä tutkimuksessa 10 vuoden seuranta-
aikana potilastyytyväisyys laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation tuloksiin oli 93–97 
% ja 97 % potilaista suosittelisi samaa hoitoa muille samoista oireista kärsiville (Kornmo 
ja Ruud 2008). Suomalaistutkimuksen mukaan pitkäaikaistyytyväisyys laparoskooppiseen 
fundoplikaatioon pysyi erittäin korkeana (91,7 %) myös 15 vuoden kuluttua leikkauksesta 
(Salminen, Hurme ym. 2012). Salmisen ja kumppaneiden mukaan vaikuttaisi siltä, että ki-
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rurgisen hoidon lopullista tulosta pystyisi arvioimaan vasta noin 10 vuoden kuluttua leik-
kauksesta, sillä tämän ajan jälkeen oirelopputulos näyttäisi pysyvän muuttumattomana.  
 
Nykyään tiedostetaan potilaan hyvinvoinnin olevan tärkeimpien kirurgisen hoidon lopputu-
losta mittaavien tekijöiden joukossa (Dallemagne ja Perretta 2011). Laparoskooppisen anti-
refluksikirurgian jälkeen elämänlaadun on osoitettu paranevan merkittävästi sekä lyhyen 
että pitkän aikavälin seurannassa (Kamolz, Granderath ym. 2002; Dallemagne, Weerts ym. 
2006; Teixeira, Mosquera ym. 2009; Borie, Glaise ym. 2010). Osassa tutkimuksia on kui-
tenkin huomattu, että vaikka potilaiden elämänlaatu paranee merkittävästi, silti ei saavuteta 
terveen väestön tasoa (Teixeira, Mosquera ym. 2009; Borie, Glaise ym. 2010). 
 
Viiden vuoden seurantatutkimuksessa todettiin laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation 
parantavan merkittävästi potilaiden elämänlaatua ja GIQLI (Gastrointestinal Quality of 
Life Index) -pistetuloksen pysyvän seurannassa vakaana 1, 3 ja 5 vuoden kohdalla 
(Kamolz, Granderath ym. 2002). Myös 10 vuoden seurantatutkimuksessa GIQLI-pisteet o-
livat merkittävästi paremmat leikkausta edeltäneisiin PPI-lääkehoidon aikaisiin pisteisiin 
verrattuna ja tutkijat totesivatkin, että refluksioireiden poisto paransi potilaiden elämänlaa-
tua (Dallemagne, Weerts ym. 2006). Ranskalaisessa prospektiivisessa tutkimuksessa arvi-
oitiin potilaiden elämänlaatua refluksioireiden suhteen ennen laparoskooppista Nissenin 
fundoplikaatiota ja 6 vuoden ajan sen jälkeen (Borie, Glaise ym. 2010). Leikkausta edeltä-
vät GIQLI-pisteet olivat kaikilla osa-alueilla matalammat kuin normaaliväestöllä ja vaikka 
leikkauksen jälkeen GIQLI-pisteet nousivat merkittävästi (p < 0,0001) ja tasaisesti 6 vuo-
den seurannassa, oirepisteet jäivät silti normaaliväestöstä poikkeaviksi. Tutkijat totesivat-
kin, että vaikka antirefluksileikkauksella voidaan odottaa pitkäaikaista elämänlaadun para-
nemista ruuansulatuskanavan oireiden suhteen, sillä ei välttämättä saavuteta terveen väes-
tön tasoa. Myös portugalilaistutkimuksessa saatiin samansuuntaisia tuloksia, sillä laparo-
skooppinen Nissenin fundoplikaatio paransi pitkällä aikavälillä (keskimääräinen seuranta-
aika 5,42 vuotta, vaihteluväli 2–11 vuotta) potilaiden elämänlaatua merkittävästi (p < 
0,001), mutta silti ei kertaakaan saavutettu samoja arvoja kuin terveillä (Teixeira, 
Mosquera ym. 2009).  
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Mahdollisia ennustetekijöitä epätyydyttäville laparoskooppisen fundoplikaation pitkäai-
kaistuloksille ovat leikkausta edeltävät tekijät, kuten palleatyrä, epätyypilliset oireet, huono 
vaste haponestolääkitykselle ja korkea painoindeksi, ja leikkauksen jälkeisistä oireista ok-
sentelu (Davis, Baldea ym. 2010). Australialaistutkimuksen mukaan potilaan iällä ei ollut 
vaikutusta laparoskooppisen fundoplikaation pitkäaikaistuloksiin (seuranta-aika 5 vuotta), 
mutta tutkijat totesivat kirurgisen hoidon lopputulosten olevan naisilla huonompia kuin 
miehillä (Beck, Watson ym. 2009). Naiset olivat vähemmän tyytyväisiä leikkaustulokseen, 
ja heillä esiintyi enemmän närästystä ja dysfagiaa leikkauksen jälkeen. Myöskin uusinta-
leikkauksia tehtiin enemmän naisille kuin miehille (15,5 % vs. 8,4 %). Tutkijat eivät keksi-
neet selitystä sukupuolten väliselle erolle, mutta arvelivat, että tuloserot saattoivat johtua 
raportoitujen leikkausta edeltävien oireiden erosta ja myös erilaisesta tavasta aistia oireita. 
 
Tutkimusten mukaan leikkaustuloksen teho heikkenee yhdellä kolmasosalla potilaista 20 
vuoden kuluessa (Luostarinen 2010). 5 vuoden kuluttua antirefluksileikkauksesta on 30 % 
potilaista aloittanut uudelleen lääkehoidon (Kahrilas, Shaheen ym. 2008), ja suomalaistut-
kimuksen mukaan 15 vuoden kuluttua leikkauksesta jopa 47 % potilaista käyttää PPI-lääk-
keitä (Salminen, Hurme ym. 2012). Näin suuriin käyttölukuihin saattavat toki osittain olla 
syynä jo aiemmin tekstissä mainitut dyspeptiset närästysvaivat, sillä kaikilta potilailta ei 
löydy objektiivista näyttöä uusiutuneesta refluksista. Samassa suomalaistutkimuksessa ar-
vioitiin myös 15 vuotta leikkauksen jälkeen tähystyksellisesti fundoplikaation pitävyyttä ja 
purkautumisia havaittiin 27 %:lla (Salminen, Hurme ym. 2012). Fundoplikaation täydelli-
nen tai osittainen purkautuminen oli yhteydessä uusiutuneisiin oireisiin, suurempaan PPI-
lääkkeiden käyttöön ja huonompaan leikkaushoidon arvioon.  
  
2.8. KIRURGINEN HOITO VS. LÄÄKEHOITO 
Antirefluksikirurgia oli pitkään 1900-luvulla refluksitaudin hoidon tukipilari ja ainoa keino 
parantaa vaikeasti oireilevat potilaat. Kun PPI-lääkkeiden käyttö yleistyi 1990-luvulla, ki-
rurgista hoitoa alettiin pitää toissijaisena hoitovaihtoehtona siihen liittyvän mahdollisen 
sairastuvuuden ja sivuvaikutusten vuoksi (Gutschow ja Hölscher 2013). Tehokkaan PPI-
lääkehoidon kehittymisen myötä lääkehoidolla onkin saavutettu seurannassa yhtä hyviä tu-
loksia kuin kirurgisella hoidolla ja kirurgisen hoidon merkitys on tämän myötä vähentynyt 
aiempaan verrattuna (Luostarinen 2010). Kuitenkin hiljattain näyttö pitkäaikaiseen PPI-
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lääkehoitoon mahdollisesti liittyvistä sivuvaikutuksista on lisääntynyt, minkä vuoksi huo-
mio on jälleen kohdistumassa kirurgisiin hoitovaihtoehtoihin (Gutschow ja Hölscher 
2013). 
 
2.8.1. Satunnaistetut tutkimukset 
Viime vuosina on julkaistu useita satunnaistettuja tutkimuksia lääkehoidon ja kirurgisen 
hoidon vertailusta refluksitaudin hoidossa. Osassa tutkimuksista lääkehoito ja kirurginen 
hoito on todettu yhtä tehokkaiksi pitkälläkin (3–12 vuotta) seurantavälillä (Mehta, Bennett 
ym. 2006; Lundell, Attwood ym. 2008; Lundell, Miettinen ym. 2009; Anvari, Allen ym. 
2011; Galmiche, Hatlebakk ym. 2011), mutta osassa on myös todettu kirurgisella hoidolla 
olevan tiettyjä etuja lääkehoitoon verrattuna (Mehta, Bennett ym. 2006; Anvari, Allen ym. 
2011). Joissain tutkimuksissa taas kirurgisen hoidon tulokset ovat olleet selvästi paremmat 
verrattuna lääkehoitoon (Mahon, Rhodes ym. 2005; Grant, Cotton ym. 2013). 
 
Satunnaistetussa eurooppalaisessa LOTUS-monikeskustutkimuksessa verrattiin esomeprat-
solilääkehoidon ja laparoskooppisen antirefluksileikkauksen tuloksia (Lundell, Attwood 
ym. 2008; Galmiche, Hatlebakk ym. 2011). LOTUS-tutkimuksen 3 vuoden väliaikatulok-
sissa todettiin laparoskooppinen fundoplikaatio ja jatkuva esomepratsolihoito yhtälailla te-
hokkaiksi ja hyvin siedetyiksi refluksitaudin hoitovaihtoehdoiksi (Lundell, Attwood ym. 
2008). Remissioluvut 3 vuoden kohdalla olivat samankaltaiset eli remissiossa oli 90 % ki-
rurgisista potilaista ja 93 % lääkehoitopotilaista. Myös saman LOTUS-tutkimuksen 5 vuo-
den seurannassa todettiin, että kummallakin hoitomuodolla saavutettiin yhtä tehokkaasti oi-
reiden suhteen remissio 85–92 %:lla potilaista (Galmiche, Hatlebakk ym. 2011). Pohjois-
maisessa satunnaistetussa 12 vuoden seurantatutkimuksessa tutkittiin refluksitaudin hoito-
vastetta kahdessa rinnakkaisessa potilasryhmässä, joista toista hoidettiin omepratsolilla ja 
toista kirurgisella hoidolla (Lundell, Miettinen ym. 2009). 12 vuoden kohdalla kirurgisesti 
hoidetuista potilaista oli remissiossa 53 % ja omepratsolilla hoidetuista 45 %, jos annoksen 
säätö oli sallittu, ja 40 %, jos annossäätöä ei ollut tehty. Omepratsoliryhmässä esiintyi e-
nemmän närästystä ja regurgitaatiota, kun taas kirurgisesti hoidetussa ryhmässä dysfagia, 
ilmavaivat ja kyvyttömyys röyhtäistä tai oksentaa olivat yleisempiä. Molemmat hoitomuo-
dot todettiin pitkäaikaisessa refluksitaudin hoidossa tehokkaiksi ja hyvin siedetyiksi. 
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Kolme vuotta kestäneessä kanadalaisessa tutkimuksessa todettiin pitkäkestoinen PPI-lääke-
hoito ja laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio yhtä tehokkaiksi, vaikkakin tutkijoiden 
mukaan kirurginen hoito voi olla yhteydessä parempaan oirekontrolliin ja elämänlaatuun 
(Anvari, Allen ym. 2011). Prospektiivisessa satunnaistetussa tutkimuksessa seuranta-aika 
oli 7 vuotta ja aluksi potilaat satunnaistettiin leikkaushoito- ja PPI-lääkehoitoryhmiin 
(Mehta, Bennett ym. 2006). Vuoden kuluttua lääkehoitoryhmän potilailla oli mahdollisuus 
valita leikkaushoito ja vajaa 60 % lääkehoitopotilaista halusi antirefluksileikkaukseen. Tut-
kimuksessa tarkasteltiin seurannassa näitä kolmea eri ryhmää ja kaikissa todettiin ensim-
mäisten 12 kuukauden jälkeen merkittävä paraneminen oirepisteissä (p < 0,01). Kuitenkin 
siinä ryhmässä, joka valitsi kirurgisen hoidon optimaalisen lääkehoidon jälkeen, potilaiden 
oireet helpottivat entisestään (p < 0,01) pitkällä aikavälillä (mediaani 6,9 vuotta). Myös 
Mehtan ja kumppaneiden tutkimuksessa sekä optimaalinen PPI-lääkehoito että laparo-
skooppinen Nissenin fundoplikaatio todettiin tehokkaiksi refluksitaudin hoidossa, mutta 
leikkaushoidon todettiin tuovan lisähyötyä niille potilaille, jotka olivat PPI-lääkkeillä saa-
neet vain osittaisen vasteen oireisiin. 
 
Brittitutkimuksessa verrattiin PPI-lääkitystä ja laparoskooppista fundoplikaatiota 3 kuu-
kautta ja 12 kuukautta hoidon jälkeen (Mahon, Rhodes ym. 2005). Fundoplikaatio osoittau-
tui paremmaksi, sillä sen todettiin johtavan 3 kuukauden kohdalla merkittävästi vähäisem-
pään ruokatorven happoaltistukseen ja sekä 3 kuukauden että 12 kuukauden kohdalla mer-
kittävästi parantuneeseen hyvinvointiin sekä yleisesti että ruuansulatusoireiden suhteen 
verrattuna PPI-hoitoon. Myös satunnaistetussa brittiläisessä monikeskustutkimuksessa to-
dettiin 5 vuoden seuranta-ajan jälkeen laparoskooppisen fundoplikaation tarjoavan parem-
man refluksioireiden lievityksen ja elämänlaadun kuin lääkehoito (ero REFLUX-kyselyn 
pisteissä p < 0,001) (Grant, Cotton ym. 2013). 
 
Vuonna 2010 julkaistussa Cochrane-katsauksessa tarkasteltiin neljää vuosien 2005–2009 
välillä julkaistua satunnaistettua tutkimusta, joissa verrattiin refluksitaudin lääkkeellistä ja 
kirurgista hoitoa (Wileman, McCann ym. 2010). Nämä neljä kliinistä satunnaistettua tutki-
musta on jo käsitelty erikseen edellä ja osasta on tullut jo uusiakin seurantatuloksia kat-
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sauksen jälkeen (Mahon, Rhodes ym. 2005; Lundell, Attwood ym. 2008 (LOTUS); Anvari, 
Allen ym. 2011; Galmiche, Hatlebakk ym. 2011 (LOTUS); Grant, Cotton ym. 2013 
(REFLUX) ). Cochrane-katsauksenkin perusteella laparoskooppinen Nissenin fundoplikaa-
tio vaikuttaa olevan tehokkaampi kuin lääkehoito elämänlaadun ja oireiden parantamisessa 
ainakin lyhyellä ja keskipitkällä (≤ 3 vuotta) aikavälillä, mutta leikkaushoitoon toki liittyy 
aina riskejä ja myös mahdollisia sivuvaikutuksia (Wileman, McCann ym. 2010).  
 
2.8.2. Teho ekstraesofageaalisiin oireisiin 
Lääkehoidon ja kirurgisen hoidon välistä eroa tyypillisiin refluksitaudin oireisiin on tutkit-
tu paljon, mutta näiden tehoeroa ekstraesofageaalisiin oireisiin on myös selvitetty. Suoma-
laistutkimuksessa verrattiin esomepratsolin ja fundoplikaation tehoa respiratorisiin oireisiin 
keskivaikeaa tai vaikeaa refluksitautia sairastavilla potilailla (Kiljander, Rantanen ym. 
2012). Yskä- ja dyspneaoireet vähenivät selvästi 3 kuukauden esomepratsolihoidon aikana 
(p < 0,001) ja edelleen myös 3 kuukautta fundoplikaation jälkeen (p < 0,001). Myös refluk-
sitautiin liittyvään astmaoireiluun näkyi vaikutusta SGRQ-kyselyn (St George Respiratory 
Questionnaire) pisteiden perusteella. Näiden sekundaaristen subjektiivisten tulosten merki-
tystä ei kuitenkaan erityisesti korostettu tutkimuksen tuloksissa, koska objektiivisissa mit-
tauksissa ei näkynyt lainkaan paranemista kummallaan hoitomuodolla. 
 
Suomessa on tehty myös ensimmäinen prospektiivinen tutkimus esofageaalisten ja ekstrae-
sofageaalisten oireiden käyttäytymisestä ja hoitoihin liittyvistä sivuvaikutuksista tutkittaes-
sa potilaita hoitotauon aikana, tehokkaan PPI-lääkehoidon aikana ja laparoskooppisen fun-
doplikaation jälkeen (Rantanen, Kiljander ym. 2013). Tutkimukseen osallistui 60 potilasta, 
jotka olivat aluksi 3 viikon pituisella PPI-lääkehoitotauolla (antasideja sai tarvittaessa käyt-
tää) ja sen jälkeen käyttivät esomepratsolia tupla-annoksella (40 mg x 2) 3 kuukauden ajan. 
Lopuksi heille tehtiin laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio ja tuloksia arvioitiin 3 
kuukautta leikkauksen jälkeen. Molemmat hoitomuodot vähensivät merkittävästi esofage-
aalisia ja ekstraesofageaalisia oireita, mutta fundoplikaatio vieläkin tehokkaammin kuin e-
somepratsoli. Turvotus väheni sekä lääkehoidon että fundoplikaation jälkeen. Dysfagia ja 
ilmavaivat eivät lisääntyneet leikkauksen jälkeen lähtötasoon verrattuna, mutta lääkehoi-
don aikana kumpaakin esiintyi yllättäen vähemmän kuin lähtötilanteessa tai leikkaushoi-
don jälkeen. Mikään hoitoon yhdistetty sivuvaikutus ei lisääntynyt perustasoon verrattuna. 
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2.8.3. Kustannukset 
Cochrane-katsauksessa todettiin laparoskooppisen leikkaushoidon olevan kustannuksiltaan 
3–6 kertaa kalliimpi kuin lääkehoito vuoden aikana, mutta tietoa ei ollut kertynyt krooni-
sen refluksitaudin hoidon pitkäaikaiskustannuksista (Wileman, McCann ym. 2010). Britti-
läisessä REFLUX-tutkimuksessa tutkimuksenaikainen kustannustehokkuusanalyysi viittasi 
siihen, että leikkaushoito oli kalliimpi (keskimäärin 2 049 puntaa), mutta myös tehokkaam-
pi (+0,088 QALYs eli laatupainotettuja elinvuosia) kuin lääkehoito (Grant, Wileman ym. 
2008). Samasta tutkimusaineistosta julkaistiin hiljan seurantatutkimus, jossa todettiin, että 
myös 5 vuoden aikana kirurgisessa ryhmässä saavutettiin enemmän laatupainotettuja elin-
vuosia mutta myös kuluja aiheutui enemmän (Faria, Bojke ym. 2013). Laparoskooppinen 
fundoplikaatio kuitenkin todettiin kustannustehokkaaksi vaihtoehdoksi jatkuvalle lääkehoi-
dolle, eikä esiin tullut viitteitä siitä, että sen kustannustehokkuus vähenisi ajan myötä. Ka-
nadassa on verrattu laparoskooppisen fundoplikaation ja jatkuvan PPI-lääkityksen kustan-
nustehokkuutta 3 vuoden aikajaksolla (Goeree, Hopkins ym. 2011). Kuten REFLUX-tutki-
muksessakin, laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation kustannukset olivat seuranta-ai-
kana suuremmat, mutta myös potilaiden elämänlaatu parempi ja kyseinen toimenpide to-
dettiinkin kustannustehokkaaksi hoitovaihtoehdoksi potilaille, jotka tarvitsevat pitkäaikais-
ta refluksioireiden lievitystä. 
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3. TUTKIMUSTA KÄSITTELEVÄ OSUUS 
 
Kellokumpu, Voutilainen, Haglund, Färkkilä, Roberts ja Kautiainen ovat tehneet kattavan 
tutkimuksen potilaiden elämänlaadusta laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation jälkeen 
lyhyellä ja pitkällä aikavälillä. Tutkimuksessa on käsitelty myös muita leikkauksen jälkei-
siä lyhyt- ja pitkäaikaistuloksia. Tutkimuksen lyhyen aikavälin tulokset on kerätty prospek-
tiivisesti ja pitkän aikavälin tulokset retrospektiivisesti. Tutkimusartikkeli ”Quality of life 
following laparoscopic Nissen fundoplication: assessing short-term and long-term 
outcomes” on juuri julkaistu World Journal of Gastroenterology -lehdessä (WJG 2013; 
19(24): 3810-8). Olen aiempina vuosina tutustunut kyseisen tutkimuksen aineistoon, mene-
telmiin ja alustaviin tuloksiin. Tutkimusosuudessa käsittelen soveltuvilta osin kyseisen tut-
kimuksen aineistoa, menetelmiä, tuloksia ja pohdintaa suomeksi englanninkielisen artikke-
lin pohjalta.  
 
3.1. AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
3.1.1. Tutkimushenkilöt ja leikkausindikaatiot 
Vuosien 1992 ja 2005 välillä leikattiin laparoskooppista Nissenin fundoplikaatiota käyttäen 
yhteensä 249 refluksitautipotilasta Helsingin yliopistollisessa keskussairaalassa (HYKS) ja 
Keski-Suomen keskussairaalassa (K-SKS). Helsingissä kolme kirurgia (Kellokumpu, Hag-
lund ja Roberts) leikkasivat 120 potilasta vuosina 1992–1997 ja Jyväskylässä Keski-Suo-
men keskussairaalassa yksi kirurgi (Kellokumpu) leikkasi 129 potilasta vuosina 1998–
2005. Antirefluksileikkauksen indikaatioita olivat lääkehoidosta huolimatta esiintyvät oi-
reet ja/tai tähystyksessä havaittu esofagiitti 3 kuukauden tehokkaan haponestolääkityksen 
jälkeen, jatkuvan lääkityksen tarve ja sen aiheuttamat kustannukset ja patologinen 24 tun-
nin pH-rekisteröintitulos oireilevilla potilailla, joilla ei leikkausta edeltävästi ollut tähys-
tyksessä havaittavaa erosiivista esofagiittia. Refluksitaudin diagnosointi perustui gastro-
skopiaan, 24 tunnin ambulatoriseen pH-rekisteröintiin (Johnsonin ja DeMeesterin standar-
doituja kriteereitä apuna käyttäen) ja ruokatorven manometriaan, jolla arvioitiin LES:in le-
popainetta ja mahdollisia motiliteettihäiriöitä (Johnson ja DeMeester 1974; McLauchlan 
1996). Haponestolääkitys tauotettiin viikkoa ennen ruokatorven toiminnan arvioimista. 
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Leikkausta edeltävät eli preoperatiiviset tiedot ja lyhyen aikavälin tulokset kirjattiin pros-
pektiiviseen tietokantaan. Pitkän aikavälin tulosten tiedot kerättiin retrospektiivisesti. 
 
3.1.2. Kirurgiset menetelmät 
Laparoskooppinen Nissenin lyhyt väljä fundoplikaatio (floppy-Nissen) suoritettiin tieteelli-
sissä julkaisuissa kuvatulla standardilla 5-troakaarimenetelmällä (Dallemagne ja Perretta 
2011). Jokaisella potilaalla käytettiin profylaktista antikoagulaatiota ja tukisukkahoitoa. 
Mahalaukun fundus rutiininomaisesti mobilisoitiin ligeeraamalla ja katkaisemalla lyhyet 
mahaverisuonet (Dallemagne ja Perretta 2011). Yksi kirurgeista (Roberts) suosi kuitenkin 
Rossetti-Hellin muunnosta (Rossetti ja Hell 1977), jossa fundus mobilisoidaan posteriori-
sesti katkaisematta lyhyitä mahasuonia. Lyhyt kaulus (20 mm) tehtiin distaalisen ruokator-
ven ympärille ja kiinnitettiin sulamattomilla ompeleilla (langan paksuus 2-0). Nenämaha-
letkut (18F) ja ballonkidilataattorit (36F) mahdollistivat fundoplikaatiokauluksen kalibroi-
misen ja pallea-aukon sulkemisen. Posteriorinen hiatoplastia tehtiin 2-0 sulamattomilla 
ompeleilla, kun ruokatorven aukko oli laajennettuna. Kauluksen vasen reuna kiinnitettiin 
mahansuuhun 1–2 ylimääräisellä ompeleella. Nenämahaletku jätettiin paikalleen seuraa-
vaan aamuun asti, kunnes potilas pystyi ruveta nauttimaan nestemäistä ravintoa. Kiinteään 
ravintoon sai siirtyä toisena tai kolmantena leikkauksen jälkeisenä eli postoperatiivisena 
päivänä. Kaikki potilaat saivat ruokavalio-ohjeistuksen ennen kotiutumista.   
 
3.1.3. Lyhyen aikavälin tulosten arviointi              
Preoperatiivisten sekä lyhyen aikavälin (3 kuukautta leikkauksesta) oireiden arviointi pe-
rustui standardoituun kyselyyn ja haastatteluun närästyksen, regurgitaation ja dysfagian e-
siintymisestä luokiteltuna DeMeester-Johnson-refluksiasteikon mukaan (DeMeester, 
Johnson ym. 1976). Regurgitaation vaikeusaste luokiteltiin seuraavasti: ei lainkaan = 0, lie-
vä = 1 (satunnaisesti ponnistelun, suuren aterian tai makuulla olon jälkeen), kohtalainen = 
2 (ennalta arvattavasti asennon muutoksen, ponnistelun tai makuulla olon yhteydessä), ja 
vaikea = 3 (aspiraatio tapahtunut). Närästyksen luokat olivat: ei lainkaan = 0, lievä = 1 
(tunnistettava oire, ei aiempaa lääkehoitoa), kohtalainen = 2 (vaatinut lääkärissä käynnin 
tai lääkityksen aloittamisen), ja vaikea = 3 (jatkuva, huomattava haitta päivittäisissä toi-
minnoissa). Dysfagian luokat olivat: ei lainkaan = 0, lievä = 1 (satunnaisesti karkeiden ruo-
kien yhteydessä), kohtalainen = 2 (vaatii nesteen nauttimista helpottaakseen), ja vaikea = 3 
41 
 
(esiintynyt ruoan kiinni takertumista) (DeMeester, Johnson ym. 1976). Lisäksi närästyk-
sen, regurgitaation ja dysfagian esiintymistiheys luokiteltiin neljään eri luokkaan: ei oireita 
= 0, oireita satunnaisesti = 1 (vähemmän kuin kerran kahdessa viikossa), oireita toistuvasti 
= 2 (useammin kuin kerran kahdessa viikossa mutta harvemmin kuin päivittäin) ja päivit-
täiset oireet = 3 (yhdestä oireilutapahtumasta päivässä jatkuviin oireisiin) (Pope 1994). 
 
Kirurgisen hoidon sivuvaikutuksia, kuten häiriintynyttä röyhtäilykykyä, vatsan alueen tur-
votusta ja ilmavaivoja analysoitiin potilaiden omaan arvioon perustuvalla luokittelulla siitä, 
kuinka häiritsevinä he kokivat edellä mainittujen asioiden postoperatiivisen vähenemisen 
(röyhtäily) tai lisääntymisen (turvotus, ilmavaivat). Luokat olivat: ei muutosta = 0, lievä 
muutos = 1, kohtalainen muutos = 2 ja vaikea-asteinen muutos = 3.   
 
Gastroskopia suoritettiin sekä preoperatiivisesti että 3 kuukautta leikkauksesta. Tähystyk-
sessä todettavan esofagiitin luokittelu perustui modifioituun Savary-Millerin 5-asteiseen 
luokitukseen (Nayar ja Vaezi 2004). Kauluksen tila ja sijainti sekä paraesofageaalisen ty-
rän olemassaolo tarkistettiin postoperatiivisesti. Kirurgisen hoidon kokonaisonnistumista 
lyhyellä aikavälillä arvioitiin potilaiden subjektiivisilla havainnoilla leikkauksen lopputu-
loksista verrattuna lääkehoitoon ja potilaiden halukkuudella valita uudelleen kirurginen 
hoito samanlaisissa preoperatiivisissa olosuhteissa.  
 
3.1.4. Pitkäaikaistulosten arviointi 
Pitkän aikavälin tuloksia tutkittiin potilasalaryhmässä, jossa mediaani seuranta-aika oli 10 
vuotta. Tulosten arviointi perustui samaan, potilaan itsensä täyttämään standardoituun ky-
selyyn refluksioireista (DeMeester, Johnson ym. 1976; Pope 1994) ja leikkauksen sivuvai-
kutuksista, mitä käytettiin lyhyen aikavälin tulosten arviointiin. Potilaat myös ilmoittivat 
leikkauksen jälkeen oireiden uusiutumiseen ja/tai PPI-lääkkeiden käytön uudelleen aloitta-
miseen kuluneen ajan ja mahdollisen uusintaleikkauksen ajankohdan. Lopuksi leikkaushoi-
don pitkäaikaistuloksia arvioitiin Likert-asteikon 7-pisteisellä itsearvioinnilla kuvailemalla 
lopputulos yhtä hyväksi kuin oli odotettu (0), lievästi paremmaksi (+1), kohtalaisesti pa-
remmaksi (+2) tai merkittävästi paremmaksi (+3) kuin oli odotettu tai lievästi, kohtalaisesti 
tai merkittävästi huonommaksi (-1, -2, -3) kuin oli odotettu. Lisäksi arvioitiin halukkuutta 
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valita kirurginen hoito uudelleen samanlaisissa preoperatiivisissa olosuhteissa. Pitkäaikais-
seurannan aikana ei rutiinisti suoritettu objektiivisia tutkimuksia kuten gastroskopiaa, var-
joainetutkimusta tai ruokatorven toiminnallisia tutkimuksia. 
 
Potilaiden pitkän aikavälin elämänlaadun arviointi tehtiin itse täytettävällä Gastrointestinal 
Symptom Rating Scale (GSRS) -oirekyselyllä (Dimenäs, Carlsson ym. 1996; Revicki, 
Wood ym. 1998) ja yleistä elämänlaatua koskevalla RAND-36 (SF-36) -kyselyllä (Hays, 
Sherbourne ym. 1993; Aalto, Aro ym. 1999). GSRS-kysely on sairauskohtainen oireiden 
arviointiväline, joka sisältää 15 kohtaa, joista jokainen arvioidaan Likert-asteikolla haittaa 
aiheuttamattomasta erittäin vaikeaa haittaa aiheuttavaan. GSRS-kyselyn 15 kohtaa muo-
dostuvat viidestä eri oirekokonaisuudesta: 1. vatsan alueen kivut (vatsakipu, mahan kourai-
sut, pahoinvointi), 2. refluksioireet (närästys ja regurgitaatio), 3. ripulioireet (ripuli, löysät 
ulosteet, ulostamispakko), 4. ruuansulatusvaivat (mahan kurina, röyhtäily, vatsan turvotus, 
lisääntyneet ilmavaivat), ja 5. ummetusoireet (ummetus, kovat ulosteet, tunne epätäydelli-
sestä tyhjenemisestä). Mitä korkeampi GSRS-pistemäärä on, sitä enemmän potilas kärsii 
ruuansulatuskanavan oireista. Suomalainen RAND-36 (Aalto, Aro ym. 1999) kattaa kah-
deksan terveydentilan osa-aluetta mukaan lukien fyysisen toimintakyvyn, toimintarajoitteet 
liittyen fyysisiin terveysongelmiin, ruumiillisen kivun, yleisen terveyden, energisyyden, 
sosiaalisen toimintakyvyn, toimintarajoitteet liittyen henkilökohtaisiin emotionaalisiin on-
gelmiin ja henkisen hyvinvoinnin. Käsittelemättömät vastaukset koodattiin uudelleen alku-
peräisen RAND-36-version mukaan pisteyttäen jokainen kohta asteikolle 0–100 siten, että 
korkeammat pisteet merkitsivät parempaa elämänlaatua (Hays, Sherbourne ym. 1993; 
Aalto, Aro ym. 1999). Kyselyt lähetettiin potilaille toukokuussa 2006, ja ne palautettiin 
marraskuuhun 2006 mennessä. Puuttuvat vastaukset täydennettiin puhelinhaastattelulla. 
 
3.1.5. Epäonnistuneen antirefluksileikkauksen määritelmä      
Yhdenmukaisesti Lundellin ja kumppaneiden kanssa (Lundell, Miettinen ym. 2001) lapa-
roskooppista Nissenin fundoplikaatiota pidettiin epäonnistuneena, jos ainakin yksi seuraa-
vista kriteereistä täyttyi: jatkuvan tai uusiutuvan vaikeusasteeltaan kohtalaisen tai vaikean 
närästys- ja/tai regurgitaatio-oireilun (DeMeester, Johnson ym. 1976) esiintyminen useam-
min kuin kerran kahdessa viikossa (luokka 2) tai päivittäin (luokka 3) (Pope 1994), kohta-
lainen tai vaikea dysfagia (DeMeester, Johnson ym. 1976) yhdistettynä närästykseen, re-
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gurgitaatioon tai molempiin, päivittäisen tai viikottaisen PPI-lääkityksen käyttö, tähystyk-
sellinen osoitus erosiivisesta esofagiitista (Savary-Millerin luokka 1–4), patologinen 24 
tunnin pH-monitorointi tai uusintaleikkauksen tarve. 
 
3.1.6. Tilastointi 
Tiedot on esitetty joko keskiarvoina ja standardideviaatioina (SD), mediaaneina ja kvartii-
livälin pituuksina (interquartile range, IQR) tai lukuina ja prosenttiosuuksina. 95 %:n luot-
tamusvälit on annettu tärkeimmistä tuloksista. Ryhmiä vertailtiin käyttämällä Mann-
Whitneyn U-testiä tai X
2
-testiä. Ryhmien välinen tilastollinen merkitsevyys HRQL 
(Health-Related Quality of Life) -mittauksissa arvioitiin bootstrap-tyyppisellä kovarianssi-
analyysillä (ANCOVA) jakaumaoletusten rikkoutumisen vuoksi. Ristiriitaisten tulosten 
toistetut mittaukset analysoitiin Cochranen Q-testillä ja marginaalin homogeenisuustestillä. 
”Aika epäonnistumiseen” -analyysi perustui kumulatiivisen välttöfunktion tulon raja-arvo-
estimaattoriin (Kaplan-Meier). Suomalaisen yleisväestön arvot (Aalto, Aro ym. 1999) kah-
deksalle RAND-36-alueelle painotettiin täsmäämään tutkimusväestön ikä- ja sukupuolija-
kaumaan. Tilastolliset analyysit suoritettiin Stata statistical softwaren versiolla 12.1 (Stata 
Corp, College Station, TX, USA). 
 
3.2. TULOKSET 
Tutkimusväestön kliiniset taustatiedot lähtötilanteessa on esitetty taulukossa 1 (Liite 1.). 
Neljällä potilaalla oli ruokatorven striktuura ja kolmelle heistä suoritettiin preoperatiivises-
ti ruokatorven dilataatio 18 mm:n läpimittaan saakka. Pääasiallisesti esiintyvät oireet olivat 
usein toistuva tai päivittäinen närästys 89,9 %:lla ja regurgitaatio 87,2 %:lla potilaista. 
DeMeester-Johnsonin luokittelun mukaiset vaikeusasteet näkyvät taulukossa 1 ja operatii-
vinen data ja leikkaustulokset taulukossa 2 (Liite 1.). Kolmen potilaan kohdalla ilmaantui 
vaikeita leikkauksenaikaisia komplikaatioita, mutta yhtään kuolintapausta ei esiintynyt. 
Yhden potilaan kohdalla diatermiasaksien aiheuttama ja toisen potilaan kohdalla ruokator-
ven striktuuran yhteydessä tehdyn varomattoman kalibraatioputken työnnön aiheuttama 
distaalinen ruokatorven perforaatio suturoitiin ja peitettiin funduksesta tehdyllä kauluksel-
la. Yhdellä potilaalla ilmaantui postoperatiivisesti pieni mahalaukun perforaatio, joka joh-
tui Harmonic-saksilla johdetun lämmön aiheuttamasta vauriosta ja vaati laparotomiateitse 
tehdyn suturoinnin. Kaiken kaikkiaan 30 päivän morbiditeetti eli sairastuvuus oli 7,6 % (95 
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%:n luottamusväli 4,7–11,7) (Taulukko 2). Yhden ruokatorvivauriosta kärsineen potilaan 
keuhkopussin empyeema eli märkäkertymä vaati torakotomian ja keuhkopussin fibriini-
kuoren poiston eli dekortikaation. Verrattaessa kahta eri leikkauspaikkaa ja -ajanjaksoa to-
dettiin 30 päivän morbiditeetti samantasoiseksi (10,0 % vs. 5,4 %, p = 0,17) mutta leik-
kausaika (mediaani 135 [interkvartiiliväli eli IQR 116,3–180] minuuttia vs. 75 [IQR 65–
90] minuuttia, p < 0,001) ja postoperatiivinen sairaalassaoloaika (mediaani 3 [IQR 2–4] 
päivää vs. 2 [IQR 1–2] päivää, p < 0,001) olivat lyhyemmät jälkimmäisen leikkausajanjak-
son aikana. 
 
3.2.1. Lyhyen aikavälin tulokset 
249:stä leikatusta potilaasta kahta ei tavoitettu 3 kuukautta leikkauksen jälkeen, joten lyhy-
en aikavälin analyysiä varten jäi 247 potilasta. Oireiden hallintaan ja tähystyksellä varmis-
tettuun erosiivisen esofagiitin paranemiseen perustuen refluksitauti parani 243:lla 247:stä 
potilaasta (98,4 % [95 %:n luottamusväli 95,9–99,6]). Vain neljä potilasta raportoi lyhyen 
aikavälin epäonnistumisista. Kahdella oli jatkuvia refluksioireita ja erosiivinen esofagiitti 
(luokka 2) osittain purkautuneen plikaation myötä. Yhdellä oli erosiivinen esofagiitti 
(luokka 1) ja liian distaalisesti sijoitettu ja osittain purkautunut plikaatio. Neljännellä poti-
laalla esiintyi edelleen jatkuva luokan 1 erosiivinen esofagiitti, vaikka fundoplikaatio vai-
kutti normaalilta. Kolmelle potilaalle tehtiin uusintaleikkaus, ja yksi hoidettiin PPI-lääki-
tyksellä. Yksikään potilas ei käyttänyt PPI-lääkitystä 3 kuukautta leikkauksen jälkeen. Bar-
rettin metaplasia ilman erosiivisia muutoksia havaittiin 45 potilaalla 3 kuukautta leikkauk-
sen jälkeen ja kahdella potilaalla oli striktuura, joista toinen dilatoitiin. Yhtään paraesofa-
geaalista tyrää ei löytynyt. Lyhyen aikavälin epäonnistumisluku oli samankaltainen kahden 
leikkauspaikan ja -aikavälin välillä (1,7 % vs. 1,6 %, p = 0,94). Kaksi mahahaavaa ja yksi 
akuutti gastriitti tavattiin kolmella potilaalla, joilla oli mahahaavatyyppistä dyspepsiaa 3–5 
kuukautta leikkauksen jälkeen. Kaikilla heistä oli koepalalla varmistettu Helicobacter 
pylori -infektio, joka hoidettiin häätöhoidolla ja jota seurattiin tähystyksellä ja koepaloilla. 
 
Tyypilliset refluksioireet, etenkin närästys ja regurgitaatio, muuttuivat merkittävästi leik-
kauksen jälkeen. Samalla kun neljä potilasta oli oireettomia närästyksen suhteen ennen ja 
jälkeen leikkauksen, 239 potilasta, jotka ilmoittivat närästyksestä preoperatiivisesti (98,4 % 
[95 %:n luottamusväli 95,8–99,5]), olivat täysin oireettomia leikkauksen jälkeen (Kuva 
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1A, Liite 2.). Regurgitaatio-oireilu parani 239:llä (99,2 % [95 %:n luottamusväli 97,0–
99,9]) potilaalla 241:stä, samalla kun kuusi oli oireettomia ennen ja jälkeen leikkauksen 
(Kuva 1A). Uutena alkaneesta ohimenevästä dysfagiasta tai preoperatiivisen dysfagian pa-
hentumisesta 3 kuukautta leikkauksen jälkeen ilmoitti 176 potilasta (71,3 %), mutta kaiken 
kaikkiaan dysfagian esiintyminen väheni huomattavasti lähtötasosta. Dysfagia helpotti 
45:llä (84,9 % [95 %:n luottamusväli 72,4–92,3]) 53:sta potilaasta, joilla esiintyi preopera-
tiivista dysfagiaa. Uutena alkanutta dysfagiaa (luokka 1 kaikilla) esiintyi 13 potilaalla 
194:stä (6,7 %), joilla ei ollut preoperatiivista dysfagiaa. 
 
Alentunutta röyhtäilykykyä esiintyi 164:llä (66,4 % [95 %:n luottamusväli 60,1–72,3]), li-
sääntyneitä ilmavaivoja 183:lla (74,1 % [95 %:n luottamusväli 68,2–79,4]) ja lisääntynyttä 
vatsan alueen turvotusta 61:llä (24,7 % [95 %:n luottamusväli 19,4–72,3]) potilaalla 
247:stä potilaasta. Kykyä oksentaa ei voitu arvioida 3 kuukauden kohdalla. 
 
Ensimmäisellä kliinisellä arviointikäynnillä 235 (95,1 % [95 %:n luottamusväli 92,7–
98,0]) potilasta ilmoittivat lopputuloksen olevan parempi leikkauksen jälkeen kuin preope-
ratiivisella lääkehoidolla ja olivat halukkaita toistamaan toimenpiteen samankaltaisissa pre-
operatiivisissa olosuhteissa. 
 
3.2.2. Pitkäaikaistulokset 
Ensimmäisen 180:n peräkkäisen vuosina 1992–2002 leikatun potilaan kohortti valittiin 
saavuttamaan 10 vuoden mediaani seuranta-aika marraskuuhun 2006 asti. Näistä potilaista 
14 oli kuollut seuraaviin refluksitaudista johtumattomiin syihin: sydäninfarkti (3), intoksi-
kaatio (2), aivoinfarkti, keuhkoembolia, aortan repeämä, mahasyöpä, keuhkokuume, nekro-
tisoiva faskiitti, kemoterapiaan liittyvä sepsis, aivovaurio ja kallonsisäinen verenvuoto ja 
vaikea myastenia gravis. Lisäksi yhdellä potilaalla oli vaikea dementia ja yhdelle oli tehty 
ruokatorven resektio Barrettin metaplasiaan liittyvän adenokarsinooman vuoksi. Kolme pa-
lautti puutteellisesti vastatun kyselyn ja 22 potilasta ei tavoitettu, jolloin jäljelle jäi 139 po-
tilasta myöhäisten tulosten arviota varten (mediaani seuranta-aika 10,2 [IQR 7,2–11,6] 
vuotta, vastausprosentti 85 %). Pitkäaikaisseurannan aikana 24 tunnin pH-rekisteröinti ja 
gastroskopia tehtiin 32 potilaalle: kuudessa tapauksessa näkyi gastroskopialla varmennettu 
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purkautunut fundoplikaatio ja pH < 4 mediaani 25,1 % (IQR 13,0–42,8) kokonaisajasta ja 
26 tapauksessa ehjä fundoplikaatio ja pH mediaani 0,6 % (IQR 0,1–2,4).     
 
Karkea pitkän aikavälin epäonnistumisaste oli 24,5 % (34 potilasta 139:stä): 6 potilaalle 
(4,3 %) tehtiin uusintaleikkaus viallisen plikaation aiheuttaman oireiden ja objektiivisten 
löydösten uusiutumisen vuoksi, 16 potilaalla (11,5 %) oli närästystä, regurgitaatiota ja dys-
fagiaa sekä PPI-lääkkeiden päivittäistä tai viikottaista käyttöä, 11 potilasta (7,9 %), jotka 
eivät käyttäneet PPI-lääkitystä, raportoi usein toistuvista tai päivittäisistä oireista ja yksi 
potilas oli oireeton lääkityksen aikana (Kuva 1B ja 1C, Liite 2.). Kumulatiivinen viiden 
vuoden epäonnistumisaste oli 12,3 % (95%:n luottamusväli 7,8–36,0) ja 10 vuoden epäon-
nistumisaste 27,1 % (95 %:n luottamusväli 20,1–36,0) (Kuva 2, Liite 2.) ja paranemisluvut 
vastaavasti 87,7 % (81,0–92,2) ja 72,9 % (64,0–79,9). Yhdelle potilaalle tehtiin uusinta-
leikkaus paraesofageaalisen tyrän vuoksi ja yhdelle myöhemmin ilmaantuneen troakaarin 
kohdan tyrän vuoksi. 
 
Vähentyneestä röyhtäilykyvystä pitkällä aikavälillä ilmoitti 61,2 % (52,5–69,3), lisäänty-
neistä ilmavaivoista 91,4 % (85,4–95,5) ja vatsan alueen turvotuksesta 71,9 % (63,7–79,2) 
potilaista. Täydellisestä kyvyttömyydestä oksentaa kertoi 43 potilasta (30,9 %). 
 
Kokonaisvaltaista ruuansulatuskanavan oireisiin liittyvää epämukavuutta kuvailevan 
GSRS-pistemäärän keskiarvo oli 1,9 (95 %:n luottamusväli 1,8–2,0) antirefluksileikkauk-
sen ansiosta parantuneilla potilailla ja 2,8 (2,4–3,1) niillä potilailla, joilla antirefluksileik-
kaus oli epäonnistunut (p < 0,001). GSRS-pistemäärien keskiarvot kaikissa osuuksissa ver-
rattuna terveeseen vertailuväestöön on esitetty kuvassa 3A (Liite 2.). Antirefluksileikkauk-
sen epäonnistuminen ja postoperatiiviset sivuvaikutukset heijastuivat refluksioireilu-osuu-
den ja ruuansulatusvaivat-osuuden pistemääriin. RAND-36-elämänlaatukyselyn pistemää-
rien keskiarvot olivat samankaltaiset verrattuna suomalaiseen iän ja sukupuolten suhteen 
vastaavaan väestöön potilailla, joilla leikkaushoito oli onnistunut mutta huomattavasti huo-
nommat potilailla, joilla antirefluksileikkaus oli epäonnistunut (Kuva 3B, Liite 2.). 
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Potilaat luokittelivat pitkäaikaistulokset subjektiivisesti ja 18 % potilaista luokitteli loppu-
tuloksen yhtä hyväksi kuin oli odotettu (0), 14,4 % kohtalaisesti paremmaksi (+2), 50,4 % 
merkittävästi paremmaksi (+3) ja 5,8 % huonommaksi (-1), 8,6 % kohtalaisesti huonom-
maksi (-2) ja 2,9 % merkittävästi huonommaksi (-3) kuin oli odotettu. Tämän kyselyn ai-
koihin 118 potilasta (84,9 % [95 %:n luottamusväli 77,8–90,4]) olivat halukkaita käymään 
leikkauksen läpi uudelleen samankaltaisissa preoperatiivisissa olosuhteissa, kun taas 21 po-
tilasta (15,1 %) valitsivat lääkehoidon parempana alkuvaiheen hoitovaihtoehtona. 
 
3.3. POHDINTA 
Laparoskooppisesta Nissenin fundoplikaatiosta on tullut antirefluksikirurgian ensisijainen 
menetelmä, joka tarjoaa hyvän lyhyen aikavälin lopputuloksen yli 90 %:lle potilaista. Sii-
hen liittyy alle 10 %:n morbiditeetti ja vain 5 %:n ilmaantuvuus uutena alkaneelle dysfagi-
alle (Catarci, Gentileschi ym. 2004; Mahon, Rhodes ym. 2005; Mehta, Bennett ym. 2006; 
Lundell 2007; Grant, Wileman ym. 2008; Wileman, McCann ym. 2010; Anvari, Allen ym. 
2011; Galmiche, Hatlebakk ym. 2011). Tässä tutkimuksessa osoitettiin, kuinka tehokkaasti 
laparoskooppinen Nissenin fundoplikaatio poisti närästys- ja regurgitaatio-oireilun, helpotti 
useimmilla preoperatiivista dysfagiaa ja paransi erosiivisen esofagiitin suurimmalla osalla 
potilaista lyhyellä aikavälillä. Tämä saavutettiin alhaisella morbiditeetilla ja uutena alka-
neen dysfagian ilmaantuvuudella, lyhyellä sairaalassaoloajalla ja hyvällä potilastyytyväi-
syydellä, sillä keskimäärin 95 % potilasta ilmoitti postoperatiivisen lopputuloksen parem-
maksi verrattuna lääkehoitoon. Totaalisen fundoplikaation mekaaniset sivuvaikutukset 
saattavat johtaa toiminnalliseen obstruktioon gastroesofageaalisessa junktiossa ja kyvyttö-
myyteen päästää ilmaa pois mahalaukusta (Lundell 2007). Tämän seurauksena tutkimuk-
sessa havaittiin tyypillisiä postoperatiivisia sivuvaikutuksia, kuten kyvyttömyyttä röyhtäis-
tä, vatsan alueen turvotusta ja lisääntyneitä ilmavaivoja. Kuitenkaan nämä lievät sivuvaiku-
tukset eivät näyttäneet rajoittavan antirefluksileikkauksen onnistumista. 
 
Tässä tutkimuksessa laparoskooppisen antirefluksileikkauksen pitkäaikaistuloksia tarkas-
teltiin useilla eri määrittelyalueilla sisältäen oirevasteen, leikkaushoidon sivuvaikutukset, 
leikkaustuloksen kestävyyden, potilaiden subjektiiviset havainnot leikkauksen kokonais-
valtaisesta onnistumisesta ja elämänlaadun. Lisäksi hoidon epäonnistuminen määriteltiin 
yhdistettyjä kriteereitä käyttäen poiketen aiemmista tutkimuksista (Dallemagne, Weerts 
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ym. 2006; Kelly, Watson ym. 2007; Salminen, Hiekkanen ym. 2007; Yang, Watson ym. 
2008; Broeders, Rijnhart-de Jong ym. 2009), joissa kliininen lopputulos on ilmaistu tietyn 
ajanhetken refluksiin liittyvien oireiden esiintyvyytenä ja potilastyytyväisyytenä. Kuitenkin 
tämän tutkimuksen viiden vuoden (88 %) ja 10 vuoden (73 %) paranemisluvut ovat hyvin 
verrattavissa aiempiin tutkimuksiin, joissa on raportoitu pitkän aikavälin refluksioireiden 
hallintaa 74–90 %:lla potilaista (Dallemagne, Weerts ym. 2006; Kelly, Watson ym. 2007; 
Salminen, Hiekkanen ym. 2007; Yang, Watson ym. 2008; Broeders, Rijnhart-de Jong ym. 
2009; Oelschlager, Ma ym. 2012). Tulokset ovat hyvin verrattavissa myös Ruotsissa teh-
tyyn laparoskooppisen antirefluksikirurgian pitkäaikaistuloksia käsittelevään valtakunnalli-
seen tutkimukseen, jossa osoitettiin hoidon epäonnistuminen 25–29 %:lla potilaista 
(Sandbu ja Sundbom 2010). Vain yhdessä satunnaistetussa tutkimuksessa, jossa on vertail-
tu refluksitaudin lääkkeellistä ja kirurgista hoitoa ja johon on sisältynyt potilaita, joilla on 
ollut hyvä vaste PPI-lääkehoidolle, on raportoitu samankaltaisia remissiolukuja viiden vuo-
den kohdalla (85 % vs. 92 %) laparoskooppisen refluksileikkauksen ja modernin happosal-
paajalääkityksen välillä (Galmiche, Hatlebakk ym. 2011). Tässä tutkimuksessa saavutettiin 
vastaavia laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation jälkeisiä lopputuloksia huolimatta si-
itä, että mukaan luettiin potilaat, jotka ilmoittivat residuaalioireista ollessaan happosalpaa-
jalääkityksellä. 
 
Potilaiden hyvinvointi ja elämänlaatu ovat tärkeimpien lopputulosta mittaavien tekijöiden 
joukossa funktionaalisen kirurgian alalla. Gastrointestinal Symptom Rating Scale –oireky-
sely on hyödyllinen potilaslähtöinen arviointiasteikko refluksitaudin hoidon tulosten arvi-
ointiin (Revicki, Wood ym. 1998). Tässä tutkimuksessa GSRS kuvasti hyvin antirefluksi-
leikkauksen onnistumista pitkällä aikavälillä samoin kuin antirefluksileikkauksen sivuvai-
kutuksia, sillä se erotti leikkaushoidon epäonnistuneena kokeneet potilaat, parantuneet po-
tilaat ja terveet kontrollihenkilöt toisistaan (Dimenäs, Carlsson ym. 1996). Tietyt sivuvai-
kutukset, kuten lisääntynyt turvotus ja lisääntyneet ilmavaivat, ilmenevät ruuansulatushäi-
riöoireistona, joka näyttää olevan väistämätön suurimmalla osalla potilaista fundoplikaati-
on jälkeen. 
 
Kokonaisvaltainen elämänlaatu arvioitiin RAND-36 (SF-36) -kyselyllä, koska se on hyvin 
validoitu suomalaisilla (Aalto, Aro ym. 1999). Aiempien tutkimusten (Dallemagne, Weerts 
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ym. 2006; Broeders, Rijnhart-de Jong ym. 2009) kanssa yhdenmukaisesti tulokset paljasti-
vat, että potilailla, joilla hoito oli onnistunut pitkällä aikavälillä, oli samanlainen elämän-
laatu kuin iältään ja sukupuoleltaan vastaavalla yleisväestöllä. Toisaalta epäonnistunut an-
tirefluksileikkaus ja oireiden uusiutuminen huononsivat merkittävästi elämänlaatua useim-
milla eri osa-alueilla. 
 
Potilaille annettiin myös mahdollisuus arvioida leikkaustulosta pitkällä aikavälillä. 83 % 
potilaista arvioi leikkauksen lopputuloksen yhtä hyväksi tai paremmaksi kuin oli odotettu, 
samalla kun vain 17 % koki, että leikkauksen lopputulos oli vain kohtalainen tai huono. 
Vastaavasti 118 potilasta (85 %) oli halukkaita käymään leikkauksen uudelleen läpi sa-
mankaltaisissa preoperatiivisissa olosuhteissa. 
 
Merkittävä haaste tässä ja muissa samankaltaisissa tutkimuksissa oli tutkimuksen retro-
spektiivinen luonne ja pitkän aikavälin systemaattisen gastroskopiaan ja 24 tunnin pH-re-
kisteröintiin perustuvan arvioinnin puute (Oelschlager, Ma ym. 2012). Antirefluksilääkkei-
den käytön merkitsevyys pitkällä aikavälillä on myös kyseenalainen ilman objektiivisia 
mittauksia, eikä se välttämättä ole luotettava merkki kirurgisen hoidon epäonnistumisesta. 
Toisaalta tässä tutkimuksessa käytettiin standardoituja oirekyselyitä, yhdistettyjä kriteereitä 
ja elämänlaadun arviointia hoidon epäonnistumisen määrittelyyn. Sen lisäksi potilaiden ko-
kema oirevaste ennen kaikkea määrittelee antirefluksileikkauksen onnistumisen tai epäon-
nistumisen ja elämänlaadun, eikä muutos objektiivisissa mittaustuloksissa. Tiedetään 
myös, että antirefluksileikkauksen lopputulos on riippuvainen kirurgin kokemuksesta ja 
leikkausten laadusta. Tyydyttävät lyhyen aikavälin lopputulokset kuitenkin osoittavat, että 
leikkausten laatu tässä tutkimuksessa on ollut yhtä hyvä kuin muuallakin. Pitkäaikaistulok-
sia tutkittiin 139 potilaalla ensimmäisistä 180:stä peräkkäisestä potilaasta, jotka valittiin 10 
vuoden seurantaan. Tämän tutkimuksen komplianssi vastaa myönteisesti aiempien tutki-
musten vastaavia, sillä 85 % valituista potilaista palautti kyselyt pitkän aikavälin arviointia 
varten. 
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3.4. JOHTOPÄÄTÖKSET 
Lyhyellä aikavälillä laparoskooppinen antirefluksikirurgia lievitti tehokkaasti refluksitau-
din oireita ja paransi erosiivista esofagiittia. Postoperatiiviset haittavaikutukset olivat y-
leensä lieviä ja potilastyytyväisyys oli hyvä. Pitkän aikavälin osalta tutkimuksen tulokset 
viittaavat laparoskooppisen antirefluksileikkauksen heikkenevään tehoon, vaikkakin suu-
rimmalla osalla potilaista vaikuttaisi kokonaisvaltainen elämänlaatu olevan samankaltainen 
kuin yleisväestöllä. 
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4. OMA POHDINTA 
 
Kun aloitin tutustumisen refluksitaudin kirurgista hoitoa käsittelevään kirjallisuuteen, ajat-
telin, että kirurginen hoito tulee jäämään tulevaisuudessa kokonaan taka-alalle tehokkaiden 
PPI-lääkkeiden tultua markkinoille. Kuitenkin mahdolliset PPI-lääkkeiden pitkäaikaiskäy-
tön haitat, joita en aiemmin ollut tullut edes ajatelleeksi ja kiistattoman hyvät laparoskoop-
pisen Nissenin fundoplikaation pitkäaikaistulokset ovat horjuttaneet käsitystäni. Osassa 
randomisoituja tutkimuksia kirurgisella hoidolla on myös saavutettu selkeitä etuja lääke-
hoitoon verrattuna. Kirurgisen hoidon varjopuolena toki ovat mahdolliset komplikaatiot ja 
sivuvaikutukset. Nämä ovat mielestäni hyväksyttäviä riskejä, mikäli leikkaushoidolla voi-
daan Kellokummun ja kumppaneiden tutkimuksen (Kellokumpu, Voutilainen ym. 2013) 
mukaisesti 10 vuoden tähtäimellä parantaa 73 % potilaista ja onnistuneen antirefluksileik-
kauksen myötä saavuttaa potilaille samanlainen elämänlaatu kuin yleisväestöllä. 
 
Suomessa antirefluksileikkausten määrä on vuosien aikana vähentynyt, ja nähtäväksi jää, 
mikä on kehityssuunta tulevaisuudessa. Mikäli leikkausmäärät vähenevät entisestään, voi 
olla aiheellista keskittää antirefluksileikkauksia tiettyihin osaamiskeskuksiin, jotta Suomes-
sa pystytään tulevaisuudessa tarjoamaan edelleen laadukkaita ja turvallisia antirefluksitoi-
menpiteitä. Mielenkiintoista on  myös nähdä, miten antirefluksikirurgia muuttuu jatkossa. 
Muun muassa päiväkirurgisia kokeiluja on jo tehty ja kirjallisuudessa tuli vastaan myös 
muutamia robottiavusteista laparoskooppista Nissenin fundoplikaatiota käsitteleviä artikke-
leita. Lisäksi varmasti jatkossakin julkaistaan lukuisia tutkimuksia, joissa vertaillaan erilai-
sia leikkaustekniikoita. Refluksitaudin kirurginen hoito on kiivaan tutkimuksen alla ja ke-
hittyy jatkuvasti. Selvää siis on, että sillä on nyt ja tulevaisuudessa paikkansa osana refluk-
sitaudin hoitoa.  
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LIITTEET 
 
Liite 1. Taulukot 
 
TAULUKKO 1. Kliiniset taustatiedot lähtötilanteessa  
                                                                                                     
                                                                                     Tutkimusväestö      Pitkäaikaisryhmä 
 N=249             N=139 
 
Ikä, keskiarvo (SD), vuosia 51,2 (11,2)             51,5 (10,6) 
Sukupuoli (mies/nainen) 131/118 76/62 
ASA-luokitus, % 
    I 130 (52,0) 85 (61,2) 
   II 96 (38,4) 40 (28,8) 
   III 23 (9,2) 14 (10,1) 
Refluksitaudin kesto, mediaani (IQR), vuosia 6 (5,0–10,0) 6 (4,0–10,0) 
Preoperatiivinen lääkitys, n (%) 
   PPI  222 (89,2) 120 (86,3) 
   H2-antagonisti ja/tai prokineetti 27 (10,8) 19 (13,7) 
Lääkehoidon kesto,  
     mediaani (IQR), kuukausia 18 (8,0–36,0) 18 (6,0–36,0) 
Preoperatiivinen Helicobacter pylori 
 häätöhoito, n (%) 36 (14,6) 20 (14,4) 
Preoperatiivinen oireiden vaikeusaste 1/2/3,%a 
     Närästys 0/49,8/48,6 0/55,4/42,4 
     Regurgitaatio 5,6/87,6/4,4 5,0/89,2/4,3 
     Dysfagia 12,0/9,2/0 12,9/11,5/0 
pH<4 kokonaisajasta, mediaani (IQR), %b 12,0 (8,0–18,7) 11,5 (7,4–19,1) 
DeMeester-pistemäärä, mediaani (IQR)  42,5 (28,4–71,3) 41,0 (26,2–69,3) 
LES:in (lower esophageal sphincter) painec 11,0 (8,0–16,0) 11,0 (7,5–17,0) 
 mediaani (IQR), mmHg 
Preoperatiivinen esofagiitin luokitus (Savary-Miller) 
Ei esofagiittia  68 (27,3) 36 (25,9) 
Luokka 1 (yksittäinen leesio, yksi pitkittäinen poimu) 22 (8,8) 16 (11,5) 
Luokka 2 (useita leesioita, useampi kuin yksi poimu) 98 (39,4) 57 (41,0) 
Luokka 3 (ympäri kiertäviä leesioita) 13 (5,2) 3 (2,2) 
Luokka 4 (krooninen haavauma tai striktuura ± lk.1–3)d 5 (2,0) 3 (2,2) 
Luokka 5 (Barrettin metaplasia ± lk. 1–3)   43 (17,3) e 24 (17,2)f 
 
IQR: interkvartiilivälin pituus 
a DeMeester ym.[18] 
b 24 tunnin pH-rekisteröinti 232:lla potilaalla 
c Ruokatorven manometria 228:lla potilaalla 
d Luokka 4 (4 striktuuraa, 1 haavauma) 
e Barrettin metaplasia pelkästään 18 (7,2%) potilaalla ja yhdistyneenä luokan 1–2 
erosiivisiin muutoksiin 24 potilaalla (9,6%) ja luokka 3 yhdellä potilaalla (0,4%) 
f Barrettin metaplasia pelkästään 10 (7,2%) potilaalla ja yhdistyneenä luokan 1–2 
erosiivisiin muutoksiin  14 (10,1%)potilalla  
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TAULUKKO 2. Operatiiviset tiedot ja lyhyen aikavälin kirurginen lopputulos  
      
      N=249  
 
Leikkaustyyppi, n (%)      
    ”Floppy Nissen” -fundoplikaatio    213 (85,5) 
   Rosetti-Hellin fundoplikaatio    36 (14,5) 
    Hiatoplastia     235 (94,4) 
Muuttaminen avoleikkaukseksi, n (%) a    7 (2,8) 
Toimenpiteen kesto, mediaani (IQR), min   90 (70–
      135) 
Kuolleisuus (30 pv), n (%)     0 (0) 
Leikkauksenaikaiset komplikaatiot, n (%)   3 (1,2) 
  Ruokatorven perforaatio    2 (0,8) 
  Funduksen palovamma    1 (0,4) 
Postoperatiivinen sairastuvuus (30 pv), n kpl potilaista (%)b  19 (7,6) 
 Yleinen      12 (4,8) 
  Atelektaasi + kuume     5 (2,0) 
      Keuhkokuume     7 (2,8) 
 Kirurginen     9 (3,6) 
   Keuhkopussin empyeema    1 (0,4) 
   Funduksen perforaatio (palovamma)   1 (0,4) 
   Portin kohdan tyrä ja  suoliobstruktio   1 (0,4) 
   Portin kohdan verenvuoto    2 (0,8) 
   Portin kohdan huomattava kipuilu    1 (0,4) 
   Mahalaukun dilataatio     1 (0,4) 
  Haavainfektio     1 (0,4) 
  Virtsaretentio     1 (0,4) 
Uusintaleikkausten määrä, n (%) c    5 (2,0) 
   Uusi laparotomia     4 (1,6) 
   Torakotomia ja dekortikaatio        1 (0,4) 
Postoperatiivinen sairaalassaoloaika, mediaani (IQR), päiviä  2 (2–3) 
 
 
  
a Leikkausmenetelmän muuttamisen syyt: intraoperatiivinen ruokatorven  perforaatio 1, 
tekniset vaikeudet dissektiossa (4), lihavuus (1), ongelma CO2-täytössä (1) 
b  Sarakkeen luvut sisältävät muutamia potilaita, joilla on ollut enemmän kuin yksi 
komplikaatio 
c  Uusintaleikkaukset: suoliobstruktio (1), funduksen perforaatio (1), laparoskopiaportin 
kohdan verenvuoto (2), torakotomia ja pleuraalisen empyeeman dekortikaatio (1)     
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Liite 2. Kuvat  
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1C  
KUVA 1. Muutos tyypillisten refluksioireiden tietyn ajankohdan esiintymisessä ja 
vaikeusasteessa. (A) Potilaiden oireiden arviointi lyhyellä aikavälillä (n=247). (B) Potilai-
den oireiden arviointi pitkällä aikavälillä (n=139). (C) Pitkällä aikavälillä muutoksen suu-
ruus kohtalaisten ja vaikeiden oireiden esiintymisen suhteen (n=139). Erot pre- ja postope-
ratiivisten oireiden välillä olivat merkitsevät närästyksen ja regurgitaation suhteen (p < 
0,001), mutta eivät dysfagian suhteen (p = 0,016).  
 
 
 
KUVA 2. Laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation kumulatiiviset epäonnistumis-
luvut. Pystyakselilla kumulatiivinen epäonnistumisluku prosentteina ja vaaka-akselilla ai-
ka leikkauksesta vuosina. Kirurginen epäonnistuminen on esitetty ajan funktiona 10 vuo-
den mediaani seuranta-ajan jälkeen (n=139) (95 %:n luottamusväli). 
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KUVA 3. Onnistuneen ja epäonnistuneen laparoskooppisen Nissenin fundoplikaation 
vertailua leikkauksenjälkeisiä tyypillisiä ruuansulatuskanavan oireita arvioiden. (A) 
GSRS-pistemäärät hoidon onnistumisen ja epäonnistumisen mukaan luokiteltuina (katko-
viiva = terveet verrokit). (B) RAND 36-pistemäärät hoidon onnistumisen ja epäonnistumi-
sen mukaan luokiteltuina (katkoviiva = iältään ja sukupuoleltaan vastaava yleisväestö). p-
arvot mukautettiin iän ja sukupuolen suhteen hoidon onnistumista vs. epäonnistumista 
varten.    
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